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	 Преко	 70%	 земљине	 површине	 је	 прекривено	 водом.	Човекова	 настојања	 да	 се	













п.н.е.).	 Александар	 Македонски	 је	 користио	 војне	 рониоце,	 који	 су	 употребљавали	
примитивно	ронилачко	 звоно	 за	 рушење	подводних	препрека,	при	опсади	 града	Тyра,	
322.	године	п.н.е..	Интересантан	је	мотив	са	старогрчке	вазе,	на	којој	митски	херој	Тесеј	
предаје	прстен	цару	Миносу	извађен	из	мора.	
	 Стари	Словени	 су	 се	 склањали	 од	 непријатеља	 лежећи	 на	 леђима	 под	 водом	и	











		 Херодот,	 око	 460.	 п.н.е.	 говори	 о	 популарном	 рониоцу	 Скилису,	 који	 је	 после	
заробљавања	 био	 одведен	 на	 персијски	 брод.	 Опазивши	 да	 Персијанци	 припремају	
изненадни	напад	на	Грке,	за	време	олује,	бацио	се	у	море,	ножем	пререзао	сидрене	канапе	
и	препустио	немоћне	персијске	лађе	олуји.	Према	легенди,	Скилис	је	наставио	да	плива	
под	морем	 до	Артемисиума,	 удаљеног	 15	 km,	 како	 би	 Грке	 обавестио	 о	 предстојећем	
нападу.	И	поред	нереалности	догађаја,	ова	легенда	сведочи	о	богатој	човековој	машти	и	
његовом	великом	интересовању	за	роњење	(3).









сабијен	притиском	воде.	Ронилац	који	 је	стајао	усправно,	дисао	 је	ваздух.	Могао	 је	да	






пливање	 под	 водом,	 бољу	 заштиту	 и	 дужи	 боравак	 јесу	 скице	 Леонарда	 Да	 Винчија	
(1452-1519),	који	прави	моделе	ронилачког	одела	и	пераја	за	руке	и	ноге	по	угледу	на	
пловне	кожице	птица	пливачица.	Енглез	Џон	Летбриџ	је	1715.	године	развио	“ронилачку	
омотницу”	 у	 којој	 је	 ронилац	 боравио	 унутар	 “бачве	 ваздуха”,	 обмотане	 кожом,	 са	












      
	 Поред	најраспрострањенијег	вида	роњења,	роњење	на	дах,	најчешћи	вид	роњења	
је	рекреационо	роњење	(роњење	до	40	метара	дубине).	За	овај	вид	роњења	користи	се	
аутономни	 ронилачки	 апарат	 SCUBA	 (Self	 Contained	 Underwater	 Breathing	Apparatus),	
који	 ронилац	 носи	 са	 собом.	 Жак	 Кусто	 и	 Емил	 Гањање	 1943.	 године	 конструисали	





	 Постоје	 два	 основна	 типа	 ронилачких	 апарата:	 са	 отвореним	 и	 са	 затвореним	
кругом	 дисања.	 Апарати	 са	 отвореним	 кругом,	 преко	 специјалног	 вентила	 испуштају	
издахнути	 ваздух	 у	 воду.	 Користе	 се	 углавном	 у	 рекреационом	 роњењу,	 такође	 и	 у	
спортским	и	професионалним	роњењима.
	 Са	 апаратима	 затвореног	 круга,	 издахнути	 ваздух	 се	 поново	 удише	 након	
апсорпције	угљен-диоксида	из	издахнутог	ваздуха,	уз	додавање	кисеоника.	Масовно	су	
коришћени	код	војних	ронилаца,	пре	него	што	су	постали	доступни	и	за	цивилна	роњења	







1.0.2. Подела ронилачке опреме
	 Ронилачку	опрему	можемо	поделити	на	основну	и	АРО	(Аутономну	ронилачку	
опрему	-	опрему	за	роњење	са	боцом)	и	додатну	опрему.	
	 Основна	 ронилачка	 опрема	 се	 састоји	 од	 МПД	 (маска,	 пераја,	 дисалица),	
ронилачког	одела	и	појаса	са	теговима.	















пенасте	 гуме.	Може	 бити	 једноделно,	 дводелно	 или	шорти,	 такође	 може	 бити	 мокро,	
полусуво	и	суво.	Појас	са	теговима	се	користи	да	би	се	поништила	позитивна	пловност	




дисајног	 медијума	 који	 ронилац	 носи	 са	 собом.	 Боце	 су	 напуњење	 компримованим	
ваздухом,	 тримиксом	 (мешавина	 азота,	 кисеоника	 и	 хелијума),	 хелиоксом	 (мешавина	
хелијума	 и	 кисеоника)	 или	 нитроксом	 (мешавина	 азота	 и	 кисеоника)	 као	 дисајним	
медијумом.	 Ваздух,	 односно	 дисајни	 медијум	 у	 боци	 се	 налази	 под	 притиском	 који	
може	бити	до	300	bar,	најчешће	је	200	bar.	Боца	може	бити	израђена	од	челика,	легура	





на	 одређеним	 дубинама	 као	 и/или	 коришћење	 гасних	мешавина,	 као	што	 су	 тримикс,	
хелиокс	или	нитрокс	као	дисајни	медијум	(1,	2,	5).
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1.0.3. Роњење у копненим (унутрашњим) водама
	 Када	кажемо	роњење	обично	прва	асоцијација	је	роњење	у	мору,	које	по	својим	
карактеристикама,	сликама	подводног	света,	изазива	лепе	асоцијације.	
	 Роњење	 у	 нашој	 земљи,	 која	 нема	 море,	 (посебно	 роњења	 професионалних	
ронилаца)	 подразумева	 роњења	 у	 рекама,	 каналима,	 мочварама,	 барама	 и	 језерима.	
То	 су	 роњења	 која	 се	 врше	 у	 специфичним	 условима	 (хладноћа,	 смањена	 видљивост,	
роњења	у	речним	струјама	итд.).	Роњење	у	унутрашњим	водама,	по	психофизичким	и	
организационо-	техничким	захтевима,	које	се	постављају	пред	организаторе	и	непосредне	
извршиоце,	 спада	 у	 подводне	 активности	 које	 се	 обављају	 у	 отежаним	 до	 изузетно	
отежаним	 условима.	 Особине	 копнених	 вода,	 које	 условљавају	 овакву	 квалификацију	









	 У	 нашим	 рекама	 се	 ретко	 рони	 на	 дубинама	 које	 захтевају	 декомпресиону	



















реке,	 смањује	 се	 видљивост	 и	 отежава	 одређивање	 тачног	 положаја	 места	 роњења	
приликом	 подводне	 претраге,	 јер	 помера	 границу	 вода	 –	 копно.	 Због	 тога,	 уколико	
захтеви	за	хитност	извршења	задатка	то	дозвољавају,	треба	сачекати	повољнији	водостај	
за	реализацију	роњења.	(6).























1.0.7. Температура воде и ваздуха 
	 Температура	 воде	 у	 рекама	 зависи	 од	 хидрометеоролошких	 услова,	 близине	














извођења	 моторних	 радњи,	 ремете	 ритам	 дисања,	 смањују	 способност	 крви	 да	 веже	





простору	 на	 месту	 роњења,	 и	 зависи	 од:	 количине	 растворених	 чврстих	 супстанци	 у	
води	(муља,	песка,	земље...),	дубине	роњења,	доба	дана	и	године,	врсте	обале,	водостаја,	
близине	градова	и	индустријских	постројења.
	 Видљивост	 утиче	 на	 роњење	 тако	што	 смањује	 или	 онемогућава	 оријентацију	
рониоца	 у	 простору	 приликом	 кретања	 и	 правовремено	 реговање	 на	 неочекиване	
појаве	у	 току	роњења.	Вештачко	подводно	осветљење	врло	често	није	од	користи,	 јер	
светлост	 лампе,	 као	 ни	 светлост	 са	 површине,	 не	 може	 продрети	 кроз	 масу	 честица	














	 Све	 информације	 о	 околном	 простору	 и	 објектима	 се	 добијају	 препипавањем	
околине.	Комуникација	под	водом	и	са	површином	је	отежана.	Своди	се,	углавном,	на	
унапред	 уговорене	 сигнале	 сигналним	 конопом	 и	 физичким	 контактом	 ронилаца	 под	









На	 рекама,	 ови	 услови	 могу	 бити	 веома	 различити	 у	 истом	 временском	 периоду,	 на	
локацијама	које	су	просторно	веома	блиске.	Место	роњења	може	се	значајно	променити	
у	веома	кратком	временском	периоду,	на	једној	истој	локацији.	
	 Пре	 сваког	 роњења	 потребно	 је	 прикупити	 што	 је	 могуће	 више	 података	 о	
условима	 роњења,	 прилазу	 месту	 роњења,	 могућностима	 постављања	 логистичке	
подршке,	могућностима	транспорта	у	случају	ронилачког	и/или	медицинског	инцидента,	
или	инцидента	неке	друге	природе.	(6).

















	 Потребно	 је	 видљиво	 обележити	 место	 роњења,	 обавестити	 надлежну	 лучку	
капетанију,	 или	 привремено	 зауставити	 саобраћај	 ако	 је	 то	 неопходно,	 уз	 обавезно	
обезбеђење	 патролним	 чамцима;	 предмети	 који	 пливају	 површином,	 између	 дна	














зависно	 од	 надморске	 висине,	 температуре	 и	 количине	 влаге	 у	 ваздуху.	 Минималне	
осцилације	 притиска	 током	 дана	 опажају	 се	 на	 истој	 тачки	 земљине	 површине	 због	


















	 Ако	 се	 мешају	 у	 посуди	 два	 или	 више	 гасова,	 када	 између	њих	 нема	 хемијске	
реакције,	они	ће	се	мешати	у	свим	пропорцијама.	Овај	поцес	се	назива	дифузија.
	 Сила	 којом	 гасна	 мешавина	 делује	 на	 зидове	 суда	 у	 коме	 се	 налази,	 назива	




























кош	рониоца	 је	 око	880	N,	што	одговара	маси	од	око	90	kg.	Већ	на	 тој	 дубини,	 снага	
дијафрагме,	међуребарних	и	рамених	мишића,	није	довољна	да	рашири	грудни	кош	ради	
удаха	дисајног	медијума	под	притиском	од	1	bar.	Како	се	за	време	апнеје	организам	не	
напаја	 ваздухом	 под	 повишеним	 притиском,	 удахнути	 волумен	 ваздуха	 током	 зарона	
мењаће	 волумен	 према	 Бојл-Мариотовом	 закону.	 Претпоставимо	 да	 тотални	 плућни	





	 Проблем	 се	 решава	 коришћењем	 ронилачке	 опреме	 која	 омогућава	 удисање	
дисајног	медијума	под	притиском	околине.	
	 Течност	чини	60%	човечијег	организма,	40%	чине	чврсте	супстанце	и	простори	
испуњени	 ваздухом.	 Захваљујући	 чињеници	 да	 људско	 тело	 због	 великог	 садржаја	
течности	није	стишљиво,	сваки	човек	може	поднети	релативно	високе	притиске	околине.	






се	 осећај	 бола	 у	 ушима	 и/или	 синусима.	 Код	 разлике	 притисака	 између	 спољашње	





1.1.3 Коришћење ронилачке опреме
	 Да	 би	 избегао	 негативан	 утицај	 фактора	 водене	 средине,	 човек	 је	 принуђен	



















		 Повећање	 амбијенталног	 притиска,	 због	 гасних	 закона,	 доводи	 до	 повећања	
густине	дисајног	медијума.	На	30	m	дубине	1	l	ваздуха	има	четири	пута	већу	масу	5,172g	
и	четири	пута	већу	густину.	
	 У	 амбијенту	 повишеног	 притиска,	 услед	 повећане	 густине	 гасова	 повећава	 се	
отпор	при	дисању.	Док	су	на	релативно	малим	притисцима	ови	ефекти	умерени,	на	већој	
дубини,	знатно	оптерећују	респираторни	систем.	На	40	m	максимална	плућна	вентилација	
је	 смањења	 на	 половину.	У	 овако	 промењеним	 условима,	 организам	 реагује	 тако	што	
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	 Код	 повећане	 активности	 под	 водом,	 тешко	 се	 може	 задовољити	 потреба	 за	



























1.1.5. Индиректни ефекти роњења на организам човека








1.1.6. Токсичност кисеоника 
	 На	атмосферском	притиску,	за	нормално	одвијање	животних	процеса,	оптималан	











	 Код	 аутономног	 роњења	 са	 компримованим	 ваздухом	 азот	 под	 повишеним	
притиском	може	бити	узрок	специфичних	патолошких	манифестација.	За	време	дисања	








индивидуалне	 осетљивости	 и	 степену	 прилагођености	 за	 боравак	 у	 атмосфери	 са	
повишеним	притиском.	Симптоми	могу	бити	благи	поремећаји	испољени	у	виду	слабије	
концентрације	 и	 пажње,	 али	 и	 до	 тешких	 који	 доводе	 до	 неспособности	 испуњавања	
задатака	и	губитка	свести,	што	може	довести	до	ронилачког	задеса.
	 С	 друге	 стране,	 код	 наглог	 изроњавања,	 након	 релативно	 дужег	 дисања	 азота,	
парцијалног	притиска	од	1,8	bar,	може	доћи	до	појаве	декомпресионе	болести.	
Гасови,	 који	 су	 и	 иначе	 токсични	 (СО,	 СО2),	 под	 повећаним	 парцијалним	 притиском	
постају	изразито	токсични.	
	 Проблем	се	решава	строгом	контролом	режима	удисања	дисајног	медијума	под	
повећаним	 притиском	 и	 враћања	 на	 дисање	 атмосферског	 ваздуха,	 односно	 строгом	
контролом	састава	дисајног	медијума.	Дисање	мале	количине	угљен	диоксида,	у	крви	







1.2.0 Утицај роњења на респираторни систем
	 За	 нормалну	 вентилацију	 плућа	 током	 роњења	 потребно	 је	 обезбедити	 дисање	
ваздуха	на	притиску	околине,	тј,	на	притиску	у	висини	баричног	центра	плућа.	Један	од	
(основних)	проблема	у	роњењу	јесте	повећан	респираторни	отпор	због	повећане	густине	
медијума	 за	 дисање.	 Дисање	 се	 компромитује	 како	 због	 повећања	 спољашњег	 тако	 и	
унутрашњег	респираторног	отпора.
	 Спољашњи	респираторни	отпор	дисању	рониоца	представља	ронилачка	опрема	
за	 дисање	 (дисалица,	 регулатор	 за	 дисање,	 апарат	 полузатвореног	 и	 затвореног	 круга	
дисања).	 Отпор	 регулатора	 за	 дисање	 повећава	 се	 са	 волуменом	 дисања	 и	 дубином	
роњења.
	 Унутрашњи	 респираторни	 отпор	 супроставља	 се	 струјању	 ваздуха	 кроз	
респираторне	 путеве.	Повећава	 се	 с	 дубином	роњења,	 због	 повећане	 густине	 ваздуха.	





концентрација	 СО2	 у	 крви	 подражује	 центар	 за	 дисање	 и	 доводи	 до	 осећаја	 глади	 за	
ваздухом	и	задихавања.	И	поред	тога	што	се	ронилац	труди	да	убрзаним	и	продубљеним	












је	 формирање	 интраваскуларних	 мехурића,	 ефекат	 урањања,	 висок	 притисак	 околине	
имају	 утицаја	 на	 здравље	 рониоца.	 Највећи	 утицај	 се	 испољава	 на	 кардиоваскуларни	
систем.	
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	 Константна	 брадикардија	 је	 изражена	 код	 80%	 експонираних	 особа	 за	 време	
боравка	 у	 сатурацији	 на	 отвореном	 мору.	 Фреквенција	 срца	 се	 даље	 успорава	 за	 10-
15%	током	сна	(2).	Ронилачка	брадикардија	може	узроковати	повећање	димензија	десне	
коморе	 и	 повећање	 плућног	 артеријског	 притиска	 PAP	 (Pulmonary	 Artery	 Pressure)	 и	
плућнe	васкуларнe	резистенцијe	PVR	(Pulmonary	Vascular	Resistance)	таквог	степена	да	у	
неким	случајевима	могу	довести	чак	до	плућног	едема	(9).
	 Централизација	 крви	 узрокује	 привидан	 вишак	 течности	 у	 организму,	 који	 се	
решава	 излучивањем	 вишка	 течности	 путем	 бубрега	 у	 виду	 мокраће,	 (због	 пораста	
интраторакалног	крвног	волумена	настаје	инхибиција	лучења	антидиуретичног	хормона	
(АDH)	 и	 настаје	 имерзиона	 диуреза,	 која	 узрокује	 дехидратацију	 организма.	 Крв	
постаје	 гушћа	 и	 додатно	 оптерећује	 срце,	 што	 може	 довести	 до	 лакшег	 започињања	
процеса	згрушавања	крви	у	случају	настанка	ваздушних	мехурића	током	декомпресије	и	
декомпресионе	болести	(8).
	 Нагли	 улазак	 рониоца	 у	 хладну	 воду	 може	 рефлексно	 зауставити	 рад	 срца	 и	
дисање	 (хидрокуција).	 Проблем	 се	 решава	 коришћењем	 заштитне	 ронилачке	 опреме	
(сува	ронилачка	одела,	рукавица,	чизмица,	чарапа...)	(6).
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1.2.2. Утицај роњења на нервни систем, чула и менталне процесе
1.2.2.1.Орјентација	
	 Због	 деловања	 силе	 потиска	 губи	 се	 дејство	 силе	 земљине	 теже,	 па	 се	 намеће	
потреба	кретања	и	оријентације	и	у	трећој	димензији	(горе-доле).	Проблем	се	превазилази	










	 Вид	 је	 нормалан,	 али	 је	 слика	 која	 долази	 до	 ока	 измењена	 због	 преламања	
светлости	 на	 граничним	 површинама.	 Приликом	 преласка	 светлости	 из	 воде	 у	 око,	
преламање	је	промењено,	па	се	око	понаша	као	да	је	далековидо	са	диоптријом	32.	
	 Видно	 поље	 је	 сужено	 због	 ограниченог	 видног	 поља	 ронилачке	 маске,	 а	 због	










енергије	 у	 друге	 видове	 (топлотну)	 и	 апсорпције	 компоненти	 светлости	 одређених	








	 Током	 роњења	 слух	 је	 измењен	 утолико	што	 се	 звук	 не	 преноси	 ваздухом,	 већ	
водом.	Звук	се	креће	много	брже	кроз	гућшу	средину,	па	је	и	временска	разлика	доласка	
звука	до	левог	и	десног	ува	мања,	такорећи	безначајна.	Немогуће	 је	одредити	положај	
извора	 звука,	 јер	 приликом	роњења	 звук	 до	 кохлеарног	 органа	 се	 преноси	искључиво	
коштаном	проводношћу,	код	које	је	праг	осетљивости	много	виши.	
	 Теоријска	 грешка	 при	 одређивању	 положај	 извора	 звука	 под	 водом	 би	 требало	
да	буде	буде	12°	до	150°,	али	је	она	у	пракси	и	до	180°.	Проблем	се	решава	избегавањем	
оријентације	према	правцу	из	кога	долази	звук	.




	 У	 току	 роњења,	 ментални	 процеси,	 процена	 информација,	 стварање	 потпуне	
слике	актуелног	тренутка,	апстрактно	мишљење,	доношење	одлуке	и	сл.	нису	ефикасни	
и	прецизни	и	то	 је	делом	последица	утицаја	роњења	на	чула.	Присутан	 је	већи	утицај	
емоционалног	 у	 односу	 на	 рационално,	 а	 с	 повећањем	 дубине	 у	 све	 већој	 мери,	 због	
наркотичног	деловања	азота.	

















	 Због	 тога	 роњење	 треба	 планирати	 тако	 да	 ронилац	 буде	 што	 мање	 физички	
оптерећен,	 а	 задаци	 што	 једноставнији.	 Код	 почетника	 психофизичке	 способности	
су	 додатно	 смањене	 због	 неприлагођености	 воденој	 средини	 и	 неусавршене	 технике	
подводног	пливања.	Почетници	троше	много	више	енергије	за	вршење	рада	и	подводно	
пливање	него	искусни	рониоци.	Страх	од	непознатог	повећава	емоционално	оптерећење,	
смањујући	 рационално	 понашање.	 За	 почетника	 су	 све	 ситуације	 под	 водом	 нове,	 а	
сналажење	 слабије	 него	 на	 копну	 у	 сличним	 ситуацијама.	 Искусни	 ронилац	 многе	
проблеме	 под	 водом	 решава	 по	 раније	 наученим	 обрасцима,	 док	 почетник	 те	 обрасце	
није	имао	прилике	да	створи	(8).
1.2.4. Ефекти роњења на здравље рониоца, зарон на 30 метара 30 минута














воду	 долази	 до	 повећања	 активности	 симпатичког	 нервног	 система	 који	 доводи	 до	
повећања	срчане	фреквенце.	Услед	зарањања,	због	повећања	периферног	отпора	развијају	
се	компензаторни	механизми	-	повећање	срчаног	рада	(1,	11,	12).	

















	 Декомпресиона	 болест	 није	 јединствени	 ентитет	 већ	 скуп	 симптома	 који	 су	
узроковани	појавом	мехурића	инертног	гаса	(азота	код	роњења	на	ваздух)	унутар	крвотока.	
Постоји	више	теорија	које	покушавају	да	објасне	механизам	и	место	настанка	мехурића	
гаса	 који	 се	 јављају	 при	 наглом	 смањењу	 притиска	 околине.	 Током	 зарона	 долази	 до	
растварања	додатних	количина	гасова	 (N2,	He)	у	телесним	течностима	и	ткивима,	које	
постижу	стање	презасићености.







	 Претходно	 је	 утврђено	 да	 венски	 мехурићи	 гаса	 узрокују	 смањење	 ендотелне	












састављеног	 од	 малих	 гасних	 мехурића),	 и	 допушта	 пролазак	 контраста	 кроз	 плућни	
крвоток	 и	 улазак	 контраста	 у	 артеријску	 циркулацију	 код	 испитаника	 без	 присуства	
форамен	овале	(18).		
	 Утицај	венских	гасних	мехурића	на	плућну	циркулацију,	нарочито	на	вредности	
притиска	 и	 отпора	 протоку	 крви	 кроз	 плућну	 васкуларну	 мрежу	 (PAP	 и	PVR)	 досада	
су	 истраживане	 на	 неколико	 животињских	 модела	 као	 и	 на	 људима	 ,	 приликом	
симулираног	зарона	у	хипербаричној	комори	(19).	Пораст	PVR	након	симулираног	зарона	








1.2.5 Утицај роњења са компримованим ваздухом на физиолошки стрес организма
	 Физиолошки	стрес	којем	је	изложен	људски	организам	приликом	зарона	у	мору,	
у	поређењу	с	истим	у	хипербаричној	комори,	већи	је	због	чиниоца	као	што	су	урањање,	
физичка	 активност	 током	 зарона,	 снижене	 температуре	мора	на	већим	дубинама	и	 сл.	











1.2.6. Роњење и утицај на ендотел крвних судова и функцију срца 
	 Почетком	 осамдесетих	 година	 прошлог	 века	 интензивирају	 се	 истраживања	






























	 Новија	 истраживања	 Обада	 и	 сарадника	 су	 показала	 да	 симулирано	 роњење	

















	 Важност	 ендотела	 прво	 је	 била	 уочена	 у	 деловању	 на	 тонус	 крвних	 судова.	
Регулација	 тонуса	 крвних	 судова	 се	 постиже	 производњом	 и	 отпуштањем	 неколико	
вазоактивних	 молекула,	 које	 доводе	 до	 вазодилатације	 или	 вазоконстрикције,	 као	 и	
одговором	пре	и	после,	циркулирајућих	вазоактивних	посредника	као	што	су	брадикинин	
и	тромбин.




фактор	 који	 производи	 ендотел,	 за	 који	 се	 накнадно	 показало	 да	 је	 NO	 (38-40).	 NO	
проистиче	 из	 L-аргинина	 деловањем	 ендотелне	 синтазе	 NO	 (eNOS)	 у	 присутности	
кофактора	као	што	је	тетрахидробиоптерин.	У	васкуларној	физиологији	NO	има	кључну	
улогу	 у	 одржавању	 зида	 крвног	 суда	 у	 стању	 хомеостазе,	 инхибицији	 упале,	 ћелијске	
пролиферације	и	тромбозе.










1.5.0 Оксидациони статус организма
	 Молекуларни	кисеоник	је	неопходан	за	живот	аеробних	организама.	Представља	
неопходну	компоненту	за	процес	оксидативне	фосфорилације,	којим	се	у	митохондријама	
(преко	 мултикомпонентног	 NADH	 комплекса)	 стварају	 константно	 велике	 количине	
АТP	-	енергетске	монете	ћелије.	Кисеоник	O2	је	финални	акцептор	електрона	citohrom-c	
oksidaze,	 завршне	 ензимске	 компоненте	 поменутог	 NADH	 комплекса,	 који	 катализује	
четворовалентну	 редукцију	 O2	 до	 2	 H2O.	 Током	 тих	 реакција	 редукције,	 парцијално	
редуковани	 метаболити	 кисеоника	 су	 високо	 реактивни.	 У	 те	 реакције	 су	 укључени:	
супероксидни	 анјон	 (O2-)	 и	 водоник	 пероксид	 (H2O2),	 који	 настају	 једновалентном	





	 ROS	 генерисане	 у	 митохондријама	 и	 другим	 целуларним	 ресурсима	 су	







Оксидативни	 стрес	 се,	 тако,	 може	 дефинисати	 као	 дисбаланс	 између	 капацитета	ADS 
и	 продукције	 ROS	 на	 страни	 ROS.	 Доказано	 је	 да	 је	 оксидативни	 стрес	 укључен	 у	
патогенезу	многих	патофизиолошких	стања,	као	што	су:	атеросклероза,	плућна	фиброза,	
канцер,	неуродегенеративне	болести,	старење	(47,	48).	Међутим,	до	данас	нису	доказани	
специфични	механизми	 којима	 оксидативни	 стрес	 мајоритетно	 учествује	 у	 појединим	
обољењима,	већ	су	само	означена	потенцијални	механизми	његовог	дејства.	
	 Насупрот	првим	констатацијама	да	су	ROS	само	штетни	нус-продукти	метаболизма,	






















































1.3.2. Реактивне врсте кисеоника (ROS)






негативно	 наелектрисаних	 електрона.	 Уклањањем	 једног	 електрон	 из	 пара,	 процесом	
који	се	зове	оксидација,	молекул	постаје	нестабилан.	Име	овако	насталог	новог	молекула	
је	 „радикал“	 молекул.	 Реактивне	 кисеоничне	 врсте	 се	 у	 великом	 броју	 случајева	




1.3.3. Настанак и особине појединих ROS
	 Порекло	реактивних	врста	кисеоника	у	организму,	може	бити	ендогено	 (у	току	
физиолошких	 процеса,	 нпр.	 ћелијског	 дисања)	 и	 егзогено	 (када	 је	њихова	 продукција	
изазвана	 уносом	 ксенобиотика	 и	 других	 материја	 у	 организам).	 ROS	 се	 у	 организму	
непрекидно	 стварају	 у	 току	 ћелијске	 респирације,	 углавном	 током	 процеса	 преноса	
електрона	 у	 процесу	 дисања	 у	 митохондријама.	 Најчешће	 настају	 као	 непожељни	










	 Водоник-пероксид	 се	 у	 Фентоновој	 реакцији	 разлаже	 на	 хидроксил	 анјон	 и	
хидроксил	радикал,	а	катализатори	ове	реакције	су	јони	(Fe2+)	(59-61).	






	 Супероксид	 анјон	 радикал	 (О2·-),	 настаје	 једноелектронском	 редукцијом	
молекулског	кисеоника	у	електронском	транспортном	ланцу	(62):
O2	+	1e-	→	О2·	-


























	 •	 Изазива	 деполимеризацију	 полисахарида;	 оштећење	 ћелијских	 мембрана	


























сигнала	 у	 ћелији,	 првенствено	 после	 везивања	 скоро	 свих	 лиганада	 специфичних	 за	


















	 Реагује	 са	 скоро	 свим	 биомолекулима:	 алкохолима,	 органским	 киселинама,	









































	 4.	 Метаболичка	 продукција	 1О2	 догађа	 се	 и	 у	 стимулисаним	 неутрофилима	 у	
којима	 1О2	 настаје	 у	 серијама	реакција	 које	 укључују	мијелопероксидазе,	 које	 користе	






(77).	Штетно	 дејство	 синглет	 кисеоника	 остварује	 се	 стварањем	 сулфоксида,	 фенола,	
ендопероксида,	хидропероксида	и	хинона.	Због	способности	да	реагује	са	незасићеним	











у	 структуру	 полинезасићених	 масних	 киселина	 PUFA	 (Polyunsaturated	 Fatty	 Acids)	
биолошких	мембрана	(63).	Пероксидације	липида	плазма	мембрана	узрокује	поремећај	
флуидности	 ћелијске	 мембране	 што	 може	 произвести	 цурење	 садржаја	 цитосола	 у	








(86).	 Овај	 процес	 врши	 се	 на	 два	 начина	 ензимским	 путем,	 дејством	 липоксигеназе	
и	 циклооксигеназе	 који	 катализују	 оксидацију	 арахидоната,	 до	 простагландина	
леукортијена,	док	оксидацију	холестерола	до	хидроксихолестерола	катализује	цитохром	
P-450	 (87)	 и	 неензимским	 путем,	 посредовањем	 ROS-а	 на	 полинезасићене	 масне	
киселине	из	липидног	двослоја	мембране	доводи	до	појаве	изопростана	(88).	Радикали	
који	учествују	у	одузимању	водониковог	атома	полинезасићеним	масним	киселинама	су	























1.3.5. Реактивне врсте азота (RNS)
	 Поред	 ROS,	 висок	 оксидациони	 потенцијал	 поседују	 и	 реактивне	 врсте	 азота	

























може	 да	 доведе	 до	 стварања	 других	 реактивних	 врста,	 које	 такође	 учествују	 у	 редокс	
сигнализацији.	Реагује	 са	многим	биомолекулима.	Азот	монксид	 (·NO)	може	изазвати	
инхибицију	активности	многих	ензима,	липидну	пероксидацију,	такође	може	да	измени	
структуру	DNA,	 али	 може	 да	 делује	 и	 као	 антиоксидант	 у	 смислу	 заштите	 ћелије	 од	
оксидационог	 стреса	 (91).	 Азот	 моноксид	 на	 овај	 начин	 утиче	 на	 регулацију	 многих	
биолошких	 одговора,	 као	што	 су	 индукција	 и	 активација	 гена,	 инхибицију	 агрегације	
тромбоцита,	цитостаза,	апоптоза,	неуротрансмисија,	стимулација	имуног	одговора,	као	и	
релаксацију	васкуларне	мускулатуре	(97).
	 У	 ниским	 концентрацијама,	 може	 да	 реагује	 са	 хемоглобином,	 а	 ова	 реакција	
представља	примарни	механизам	уклањања	и	детоксикације	·NO	in	vivo	(98).
Hb(Fe(II)-O2)	+	·NO	→	met	Hb(Fe(III)	+NO3
	 Азот	 моноксид	 је	 слободан	 радикал,	 и	 као	 такав	 је	 реактиван	 према	 осталим	
слободним	 радикалима,	 у	 циљу	 упаривања	 неспареног	 електрона.	 У	 биологији	 се	





ендотелијалне	 NOS	 (еNOS)	 на	 тај	 начин	 што	 скраћује	 полуживот	 азот	 моноксида	 и	
умањујући	његову	расположивост,	при	чему	долази	до	настајања	високотоксичног	ОНОО.	
Ова	реакција	је	повезана	са	мноштвом	патофизиолошких	стања,	док	у	нормалним	условима	
О2·-	 бива	 елиминисана	 од	 стране	 SOD.	 Реактивне	 кисеоничне	 врсте	 такође	 регулишу	
васкуларну	 функцију	 модулишући	 ћелијски	 раст,	 апоптозу,	 миграцију,	 инфламацију,	
секрецију	 и	 продукцију	 екстрацелуларног	 протеинског	 матрикса.	 Оксидативни	 стрес	
и	 изазвана	 оштећења	 представљају	 медијаторе	 васкуларних	 оштећења	 и	 инфламације	
у	 кардиоваскуларним	 болестима,	 поготову	 уколико	 постоје	 компликације	 у	 виду	
хипертензије,	хиперлипидемије,	дијабетеса	(99).
1.4.0 Антиоксидациони заштитни систем
	 Антиоксидациони	 заштитни	 систем	 (AOS-antioxidant	 defence	 system),	 настао	 је	











	 Антиоксидант	 је	 супстанца	 која	 својим	 присуством	 у	 малим	 концентрацијама,	




иницијације,	 пропагације,	 терминације	 и	 декомпозиције	 SR	 или	 током	 следствених	
реакција	 оксидованих	 продуката	 са	 осетљивим	 циљним	 молекулима	 (101).	 Деловање	
антиоксиданаса	представља	способност	хватања	(scavengers)	слободних	радикала,	давања	
електрона,	разграђивања	хидропероксида	липида,	који	су	настали	у	фази	пропагације,	
затим	 неутрализацију	 деловања	 синглетних	 облика	 кисеоника	 као	 и	 способност	




стреса	 (78).	 Оксидациони	 стрес	 настаје	 када	 дође	 до	 поремећаја	 равнотеже	 између	
ROS	и	RNS-a,	с	 једне	стране,	и	заштитног	система	с	друге	стране	 (63).	У	том	случају	
вишак	 одбеглих	 ROS	 реагује	 с	 липидима,	 протеинима,	 нуклеинским	 киселинама	 и	










дисмутаза	 (SOD),	 каталаза	 (CAT),	 ензими	 глутатионског	 редокс	 циклуса:	 глутатион-
пероксидаза	 (GSH-Px),	 глутатион-С-трансфераза	 (GST)	 и	 глутатион-редуктаза	 (GR).	
Неензимске	компоненте	представљају	нискомолекулска	једињења.	Ова	једињења	имају	
исту	 улогу,	 уклањање	 слободно	 радикалских	 врста.	Неензимски	 систем	 за	 одбрану	 од	
оксидационих	 оштећења	 чине:	 Липосолубилна	 једињења	 (Витамин	 Е	 (α-токоферол),	
Провитамин	A	(β-каротен),	Витамин	А	(ретинол),	и	Коензим	Q	(CoQ)).	Хидросолубилна	
једињења	 чине	 Витамин	 C	 (аскорбинска	 киселина),	 Мокраћна	 киселина,	 Глутатион	
(GSH),	Жучни	пигменти	–	билирубин	и	биливердин,	Транспортни	протеини	крвне	плазме:	
албумин,	трансферин,	феритин	и	аминокиселине:	цистеин,	хистидин.









1.4.1 Ензимске компоненте антиоксидационог заштитног система
1.4.1.1	Супероксид	дисмутаза	(SOD)
	 Супероксид-дисмутаза	 (SOD)	 је	 металопротеин.	 Онa	 катализује	 дисмутацију	





	 Супероксид-дисмутаза	 је	 присутна	 у	 свим	 аеробним	 организмима.	 Постоји	
неколико	облика	супероксид-дисмутаза	и	то:	гвожђе	садржавајућа	супероксид-дисмутаза	
(Fe	 SOD),	 бакар-цинк	 садржавајућа	 супероксид-дисмутаза	 (CuZn	 SOD),	 манган	
садржавајућа	супероксид-дисмутаза	(Mn	SOD)	и	екстрацелуларна	супероксид-дисмутаза	
(EC	SOD).
	 Екстрацелуларна	 супероксид-дисмутаза	 исто	 садржи	 бакар	 и	 цинк	 али	 има	 и	
различиту	аминокиселинску	секвенцу	од	CuZn	SOD.	SOD	улази	у	класу	најефикаснијих	
биолошких	 катализатора.	 Брзина	 ензимске	 реакције	 износи	 k	 =	 2	 –	 4	 x	 109	M-1	 с	 -1,	
што	представља	приближно,	око	10.000	пута	брже,	од	спонтане	дисмутације	супероксид	
анјон	радикала	при	нормалном	pH	(106).	Код	људи	су	присутна	три	облика	супероксид	
дисмутазе	 (108):	 у	 цитосолу-CuZn	 SOD	 (109),	 у	 митохондријама-Mn	 SOD	 (110),	 у	
екстацелуларним	течностима-EC	SOD	(111).
	 Бакар-цинк	 садржавајуће	 супероксид-дисмутазе	 има	 највише	 у	 еритроцитима,	
мозгу,	 јетри	 и	 неуронима.	 Највећим	 делом	 се	 налази	 у	 цитосолу	 и	 једру,	 али	 су	
имунохистохемијске	анализе	показале	њено	присуство	и	у	лизозомима,	цитоплазматском	
ретикулуму,	митохондријама	и	Голлџи	комплексу.	У	хуманим	фибробластима	и	ћелијама	
хепатома,	 овог	 ензима	 углавном	 има	 у	 пероксизомима	 (112,	 113).	 CuZn	 SOD	 спадају	






	 Ова	 реакција	 је	 дифузионо	 контролисана	 и	 ограничавајући	 фактор	 бржег	
одигравања	ове	реакције	је	одређено	време	да	супстрат	дифундује	у	активно	место	(114).
	 Екстрацелуларна	 супероксид	дисмутаза	 садржи	Cu	и	Zn,	 као	и	CuZn	SOD,	 али	
има	 другачију	 аминокиселинску	 секвенцу	 од	 CuZn	 SOD.	 Ова	 супероксид	 дисмутаза	
је	 осетљива	 на	 хепарин,	 па	 се	 претпоставља	 да	 се	 налази	 на	 површини	 ћелије	 (115).	
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Хепарин	супримира	инфламацију	ослобађањем	EC	SOD	(116).	Има	је	у	екстрацелуларној	




ћелијску	 мембрану	 (118).	 Манган	 садржавајућа	 супероксид-дисмутаза	 je	 изузетно	


























реакцију,	 зависи	 од	 брзине	 настајања	 водоник	 пероксида	 и	 од	 концентрације	 донора	
водоника.	Иначе,	азот	моноксид	може	модулирати	обе	наведене	активности	CAT	(120).
	 Каталаза	 своју	 највећу	 активност	 показује	 у	 јетри	 и	 еритроцитима,	 док	 је	 у	





водоник	 пероксид.	 Глутатион-пероксидаза	 катализује	 глутатион-зависну	 редукцију	









	 Постоје	 три	 врсте	 GSH-Pх:	 селен-зависна	 глутатион-пероксидаза	 (Se	 GSH-Px),	
селен-независна	 глутатион-пероксидаза	 и	 фосфолипид	 хидропероксид	 глутатион-
пероксидаза	(PH	GSH-Px).
	 Селен	 зависна	 глутатион-пероксидаза	 катализује	 разградњу	 водоник	 пероксида	
до	воде	уз	учешће	глутатиона	(GSH)	као	донора	електрона.	Каталитички	механизам	је	










	 Глутатион-S-трансфераза	 се	 највећим	 делом	 налази	 у	 цитосолу.	 Код	 сисара	 је	
присутна	у	свим	ткивима,	али	највећу	активност	показује	у	јетри	где	представља	и	око	




	 Глутатион-редуктаза	 је	 ензим	 који	 катализује	 реакцију	 редукције	 оксидованог	




	 Углавном	 се	 појављује	 као	 димер.	 Код	 неких	 организама	 су	 откривени	 и	
тетрамерни	 облици	 овог	 ензима	 (126).	 Код	 сисара,	 у	 ћелијама,	 GR	 је	 заступљен	 у	
цитосолу	и	митохондријама.	Велика	му	је	улога	у	заштити	организама	од	оксидационих	















1.4.2 Неензимске компоненте антиоксидационог заштитног система
	 Неензимске	компоненте	антиоксидационог	заштитног	система	су:
	 •	 Хидросолубилна једињења:	 глутатион;	 витамин	 Ц	 (askrobinska	 kiselina);	
мокраћна	киселина	и	урати;	жучни	пигменти	 (билирубин	и	биливердин);	транспортни	
протеини	 крвне	 плазме	 (албумин,	 трансферин,	 церулоплазмин,	феритин,	 лактоферин);	
аминокиселине	(цистеин	и	хистидин).







су	неизбежна	појава	у	 току	 аеробног	начина	живота.	Оксидативни	 стрес	 је	 везан	и	 за	
процес	старења.	Према	теорији	старења,	заснованој	на	слободним	радикалима,	у	процесу	
старења	 слаби	 и	 пропада	 природна	 антиоксидативна	 способност	 организма,	 услед	
генетички	програмиране	редукције	у	синтези	антиоксиданаса	или	смањења	апсорпције	
антиоксидативних	витамина,	што	потенцира	деловање	прооксиданаса	(ROS)	(128).
	 Нарушавање	 ове	 фине	 равнотеже	 у	 корист	 ROS	 настаје	 оксидациони	 стрес	
који	 је	 укључен	 у	 патогенезу	 многих	 патофизиолошких	 стања:	 у	 коронарној	 болести,	
хипертензији,	хиперлипидемијама,	интезивном	физичком	напрезању,	психичком	стресу,	
инфламационим	 процесима	 и	 повишеној	 телесној	 температури.	 Ткивна	 хипоксија	
преставља	најзначајнији	стимулус	који	индукује	ксантан	оксидазу	да	генерише	ROS.	У	
диабетес	мелитусу,	комплексно	метаболичком	поремећају,	додатно	потенцирано	ткивном	
хипоксијом,	 (насталом	 као	 последица	 хроничних	 ангиопатских	 компликација),	 долази	
до	ремећења	фине	равнотеже	између	токсичности	оксиданаса	и	протективне	функције	
интрацелуларне	и	екстрацелуларне	антиоксидативне	одбране	(129).	
	 Реактивне	 врсте	 кисеоника	 могу	 да	 буду	 укључене	 у	 формирање	 такозваних	
кластогених	фактора	(фактори	који	разарају	хромозоме),	појаве	која	се	у	последње	време	
повезује	са	процесом	канцерогенезе	(129).	Доказано	је	да	је	оксидативни	стрес	одговоран	
за	 настанак	 великог	 броја	 дегенеративних	 процеса,	 болести	 и	 синдрома,	 као	 што	 су	
атеросклероза,	исхемијска	болест	срца,	исхемија-реперфузија,	хроничне	инфламаторне	







заштите	 могу	 изазвати	 стрес	 ћелија	 и	 ткива.	 Оксидативни	 стрес	 може	 да	 активира	
одбрамбене	системе	и	да	их	учини	отпорнијим	на	могућа	оштећења.	Ако	је	оксидативни	
стрес	прекомеран	или	ако	су	одбрамбени	или	репаративни	одговори	неадекватни,	долази	
до	 оштећења	 ћелије	 .	 Ћелијска	 оштећења	 могу	 бити	 изазвана	 механизмима	 као	 што	
су	 оксидативно	 оштећење	 протеина,	 липидна	 пероксидација,	 прекиди	 ланаца	 DNA	 и	
модификација	 нуклеинских	 база	 и	 пораст	 концентрације	 интрацелуларног	 слободног	
Са2+	(130).
	 Најбоље	проучена	штетна	последица	деловања	реактивних	ROS		на	живе	организме	
је	 липидна	 пероксидација,	 односно	 низ	 ланчаних	 реакција	 слободних	 радикала,	 које	
доводе	до	разарања	полинезасићених	масних	киселина	(polyunsaturated	fatty	acids),	што	
има	за	последицу	разарање	ћелијских	мембрана	и	смрт	ћелија.	Потенцијална	оштећења	
везана	 су	 за	 реакције	 вишка	 реактивних	 врста	 кисеоника	 са	 липидима,	 протеинима,	
нуклеинским	киселинама	и	угљеним	хидратима.
	 Антиоксидативни	 ензими	 и	 једињења	 нису	 потпуно	 ефикасни	 у	 спречавању	
оксидативних	 оштећења.	 Ћелије	 продукују	 ензиме	 који	 уклањају	 или	 поправљају	
оштећења	 липида,	 протеина	 и	 DNA	 (репаративни	 ензими).	 С	 обзиром	 на	 то	 да	
интензитет	 оксидативног	 стреса	 варира,	 организми	 су	 развили	 способност	 адаптације	
на	такве	промене	–	индукцију	синтезе	антиоксидативних	ензима	и	репаративних	ензима.	
Антиоксидативни	 ензими	 заједно	 са	 антиоксидативним	 супстанцама	 и	 репаративним	
ензимима	чине	заштитни	систем	против	оксидативних	оштећења	организма	(130).
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	 Током	оксидацијског	 стреса,	 врсте	 реактивног	 кисеоника,	 попут	 супероксидног	
аниона	(О2-)	и	водоник-пероксида	(Н2О2)	смањују	биорасположивост	азот	-	оксида,	јер	
делују	 сa	NO	 стварајући	пероксинитрит	 пре	 него	што	NO	може	да	 активира	 топљиву	
гуанил	циклазу	и	да	доведе	до	вазодилатације	произведене	ендотелом.	Надаље,	и	ОNОО-	
и	 О2-	 оксидирају	 тетрахидробиоптерин	 и	 одвезују	 ендотелну	 NO	 синтазу.	 Откачене	











	 Ендогена	 антиоксидантна	 одбрана,	 као	 што	 је	 ензим	 супероксид	 дизмутаза	
(SOD),	делује	против	тог	оксидационог	стреса.	При	физиолошким	концентрацијама	NO	
















	 Због	 тежине	 ронилачке	 опреме	 и	 повећане	 отпорности	 на	 кретање,	 роњење	 је	
захтевна	физичка	 активност.	Осим	 тога,	 рониоци	 су	 изложени	 променама	 у	 условима	
животне	 средине	 које	 нису	 уобичајене	 у	 другим	 врстама	 физичке	 активности.	 Поред	
повећаног	амбијенталног	притиска	и	ниским	температура,	те	промене	укључују	дисање	
кисеоник	 на	 повишеном	 притиску	 и	 повећан	 отпор	 дисању	 (135).	 Појачана	 физичка	
активност	и	хладноћа	може	довести	до	повећане	производње	слободних	радикала.	
	 Поред	тога,	хипероксија,	како	резултат	излагања	током	роњења	хипербаричним	
условима	 и	 дисања	 кисеоника	 под	 повишеним	 притиском	 може	 да	 доведе	 до	
оксидационог	 стреса	 (136).	Тренутни	подаци	о	утицају	роњења	на	оксидациони	стрес	
су	 контроверзни,	 док	 неке	 студије	 описују	 позитивне	 ефекте,	 друге	 студије	 указују	





производњу	 водоник	 пероксида	 (Н2О2)	 и	 одговора	 лимфоцитаног	 антиоксидантног	
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система.	Током	роњења	производња	водоник	пероксида	(Н2О2)	,	глутатион	пероксидазе	
(GPx)	 и	 каталазе	 (CAT)	 су	 повећане	 након	 роњења,	 након	 експозиције	 HBO	 само	 је	





























температуром,	 отпором	 дисању	 и	 психолошким	 стресом,	 који	 су	 присутни	 приликом	














100	%	 кисеоник	 под	 повишеним	 притиском	може	 да	 повећа	 производњу	ROS,	 такође	
игра	 важну	 улогу	 у	 лимфоцитној	 адаптацији	 на	 оксидациони	 стрес.	 Друга	 студија	
тестирала	 је	 ефекте	 акутне	 антиоксидативне	 суплементације	 на	 артеријску	 ендотелну	
функцију,	плућни	артеријски	притисак	и	функције	срца	пре	и	после	роњења.	Показано	
је	да	акутни	антиоксидансни	третман	са	vitaminima	C	и	Е,	2	сата	пре	роњења,	смањује	










	 Због	 повећане	 физичке	 активности,	 хипероксије	 и	 изложености	 ниским	
температурама,	сматра	се	да	роњење	изазива	оксидациони	стрес	у	људском	организму.	
Оксидациони	 стрес	 може	 имати	 штетне	 ефекте	 везане	 за	 акумулацију	 слободних	
радикала,	али	са	друге	стране,	ROS	би	могли	да	активирају	различите	сигналне	путеве	
и	гене	укључујући	и	SIRT. SIRTs	(proteins	are	nicotinamide	adenine	dinucleotide	(NAD)	de-
pendent	 deacetylases).	Може	 се	 претпоставити	 да	 роњење	 изазива	 оксидациони	 стрес,	
повећава	деловање	SIRTs	који	води	до	експресије	и	активације	антиоксидационих	ензима,	
али	то	може	да	промени	и	друге	физиолошке	функције	везане	за	SIRTs	(137).













има	 важну	 улогу	 у	 регулисању	 срчаног	 енергетског	 метаболизма	 (154).	 Дакле,	 SIRTs	
обезбеђују	 ефективне	механизме	 за	прилагођавање	срца	условима	стреса.	 	Осим	тога,	
SIRT1	 игра	 кључну	 улогу	 у	 регулацији	 васкуларно/ендотелне	 хомеостазе	 и	 адаптације	
(155);	 	 стимулише	ангиогена	активност	ендотелијалних	ћелија	 (156)	и	подстиче	еNOS	
активност	која	доводи	до	повећања	производње	азот	оксид	(NО)	(157).	 	Ово	указује	да	




	 Физичка	 активност	 се	 дефинише	 као	 било	 који	 покрет	 скелетних	мишића	 који	
повећава	 енергетску	 потрошњу	 изнад	 базалног	 нивоа.	 Практично,	 ова	 дефиниција	














	 Последњих	 деценија	 XX	 века	 и	 почетком	 XXI	 века	 бројне	 научне	 студије	 су	
истраживале	везу	између	физичке	активности	и	здравља	(159).	Доказано	је	да	редовна	
физичка	активност	узрокује	побољшање	функција	органа,	појединих	органских	система	
и	целокупног	 организма.	 Резултати	многих	истраживања	доказују	повезаност	 редовне	
физичке	 активности	 и	 смањеног	 броја	 оболелих	 од	 коронарних	 болести,	 дијабета,	
хипертензије,	 рака	 дебелог	 црева,	 артритиса,	 депресије,	 остеопорозе,	 као	 и	 смањења	
тоталног	морталитета	(160,	161).
	 Код	 физички	 активних	 особа	 уочено	 је	 побољшање	 метаболичких	 процеса	 у	
организму	 (позитиван	 утицај	 на	 метаболизам	 угљених	 хидрата,	 масти	 и	 хемостазних	
процеса),	јачање	имунитета,	као	и	повољан	утицај	на	ментално	здравље.	Насупрот	томе,	
у	условима	хипокинезије	(некретања)	у	организму	настаје	читав	низ	патофизиолошких	
промена	 које	 нарушавају	 здравље.	Физичка	 неактивност	 се	 сматра	 главним	фактором	
ризика	 за	 развој	 коронарне	 болести	 и	 повећаног	 ризика	 од	 можданог	 удара.	 Такође	
неактивност	 утиче	 на	 повећање	 фактора	 ризика	 као	 што	 су:	 гојазност,	 хипертензија,	
низак	ниво	HDL	холестерола,	а	који	могу	да	доведу	до	настанка	дијабетеса.	
		 Умерена	 физичка	 активност	 има	 превентивни	 и	 терапијски	 ефекат	 на	 здравље	
људи.	Достизање	и	одржавања	умереног	нивоа	физичких	способности,	данас	се	сматра	
значајним	достигнућем	савремене	медицине.	Уколико	се	врши	под	надзором	едукованих	
стручњака,	 она	 је	 једноставна,	 здравствено	 безбедна	 и	 не	 захтева	 велике	 материјалне	
трошкове.	Редовним,	умереним	вежбањем	могу	се	остварити	велики	помаци	у	глобалном	



























		 Резултати	 две	 експерименталне	 студије,	 иако	 са	 малим	 бројем	 испитаника,	
указују	 да	 умерена	 физичка	 активност	 може	 смањити	 учесталост	 инфекција	 горњих	
респираторних	 путева	 (ИГРП)	 код	 становишта.	 Постоје	 докази	 да	 умерена	 физичка	
активност	 може	 смањити	 ризик	 од	 ИГРП	 кроз	 повољне	 промене	 у	 функционисању	
имунитета,	без	негативних	ефеката	на	повећање	вредности	хормона	стрес-осовине	(166).	










Анаболички	утицаји	физичке	 активности	нису	ограничени	 само	на	особе	које	 се	баве	


















мишићне	 снаге	 код	 старих	и	 веома	 старих	особа	праћено	 је	 побољшањем	индикатора	
покретљивости:	побољшањем	координације,	нервном	контролом,	повећањем	мишићне	
масе,	 као	 и	 побољшаном	 толеранцијом	 умора,	 побољшањем	 равнотеже,	 убрзаним	
реакцијама	 и	 повећаном	 брзином	 хода.	 Физичким	 вежбањем,	 код	 старијих	 особа,	
повећавамо	мишићну	масу	на	рачун	повећања	промера	мишићних	влакана,	док	у	периоду	
развоја	 детета	 до	 фазе	 раног	 детињства,	 мишићна	 маса	 се	 повећава	 на	 рачун	 броја	
мишићних	влакана.	Ефекти	физичких	активности	на	нивоу	мишићних	ћелија	се	огледају	у	
низу	квалитативних	промена.	Повећава	се	количина	миоглобина	у	ћелијама,	уз	повећање	
броја	 митохондрија	 и	 повећану	 продукцију	 ензима	 који	 су	 одговорни	 за	 оксидативне	
метаболичке	 процесе	 у	 ћелији.	 Обим	 промена	 зависи	 од	 интензитета,	 учесталости	 и	
трајања	вежбања	(169).
1.5.1 Утицај физичке активости на људски организам
 




активност	 одговарајуће	 врсте,	 интензитета,	 трајања	 и	 учесталости	 је	 важан	 фактор	 у	
успоравању	и	одлагању	умањења	радне	способности,	која	природно	настаје	старењем.	
Треба	имати	на	уму	да	физичка	активност	малог	интензитета	није	делотворна	у	подизању	
функционалне	 способности	 организма,	 за	 разлику	 од	 вежби	 средњег	 интензитета.	








са	 благом	 хипертензијом,	 повећава	 толеранцију	 на	 глукозу,	 повећава	фибринолитичку	




	 Физичка	 вежбања	не	 треба	 да	практикују	 болесници	 са	 конгестивном	болешћу	
срца,	 нестабилном	 ангином	 пекторис,	 аритмијама	 узрокованих	 напором,	 са	 срчаним	
сметњама	 у	 провођења	 другог	 и	 трећег	 степена	 и	 слично.	 Сваком	 вежбању	 треба	 да	
претходи	петоминутно	до	десетоминутно	загрејавање	вежбама	истезања	или	ходања,	које	
такође	треба	поновити	и	након	вежбања	(170).
1.5.1.1. Утицај физичке активности на коштано-мишићни систем
	 Формирање	 костију	 се	 највећим	 делом	 одвија	 у	 детињству.	 Највећи	 део	 (90%)	










	 Физичка	 активност	 утиче	 на	 изградњу	 костију	 и	 спречава	 губитак	 калцијума.	
Губитак	калцијума	из	костију	се	одвија	чак	и	током	периода	детињства.	У	старијем	добу	




	 Систематичним	 и	 правилно	 дозираним	 телесним	 вежбама	 зглобови	 добијају	
потребну	чврстину	и	еластичност	(170).
	 Током	физичке	активности,	под	утицајем	мишићних	контракција,	врши	се	повећано	
пуњење	 капилара	 крвљу,	 што	 доприноси	 бољем	 снабдевању	 мишића	 кисеоником	 и	
хранљивим	материјама.
	 У	 току	 мишићне	 активности	 расте	 и	 телесна	 температура.	 Након	 интезивног	
напора	спортиста	може	се	измерити	ректална	температура	од	38	-	40°	C.
1.5.1.2. Утицај физичке активности на кардиоваскуларни систем
	 Појачана	или	дуготрајна	мишићна	активност,	у	току	физичке	активности,	узрокује	
и	промене	кардиоваскуларног	система.	







индивидуални	 фактори:	 пол,	 узраст,	 физички	 капацитет	 утренираности,	 емоционално	
стање,	мотивисаност	за	рад	и	фактори	спољашње	средине	(158).
	 Срце	је	ефикасна	мишићна	пумпа	са	задатком	да	избаци	волумен	крви	који	прими	




према	 Åstrand-у	 	 не	 може	 да	 постигне	 равнотежу.	 Срчана	 фреквенца	 се	 повећава	 на	
приближно	линеаран	начин	 са	повећаном	потребом	 за	потрошњом	кисеоника.	Срчана	
фреквенца	 је	 пропорционална	 интезитету	 физичке	 активности	 и	 варира	 од	 незнатног	
повећања	код	слабије	физичке	активности,	до	преко	180	срчаних	контракција	у	минути,	
код	 интезивних	 физичких	 активности.	 Максимално	 повећање	 фреквенције	 пулса	
постиже	се	у	брзим	спортским	дисциплинама	(трчање	на	кратким	стазама)	и	код	малађих	
индивидуа,	може	да	пређе	200	удара	у	минути.	После	почетног	убрзања	фреквенца	срца	














	 Повећана	 концентрација	 CO2,	 у	 крви	 стимулише	 вазоконстрикторни	 центар	
у	 продуженој	 мождини,	 као	 и	 хеморецепторе	 и	 барорецепторе	 у	 каротидном	 синусу.	
Ово	 узрокује	 општу	 вазоконстрикцију	 крвних	 судова,	 која	 узрокује	 пораст	 артеријске	
хипертензије.	 Општој	 вазоконстрикцији	 доприноси	 и	 адреналин,	 који	 се	 повећано	






	 Снабдевање	 мишића	 и	 других	 активних	 ткива	 кисеоником	 током	 физичке	
активности	 олакшано	 је	 одговарајућом	 прерасподелом	 крви	 у	 органиму.	 Током	 стања	
мировања	у	скелетне	мишићи	се	допрема	15-20	%	количинe	крви	минутног	волумена.	
За	 време	 физичке	 активности,	 у	 активним	 скелетним	 мишићима,	 захваљујући	
вазодилатацији	крвних	судова	у	мишићима,	количина	крви	се	повећава	15	до	20	пута,	
у	 односу	 на	 стање	 мировања.	 (Механизми	 регулације	 вазодилатације	 су:	 централна	
регулација,	вазоконстрикција	у	другим	подручијима,	нарочито	у	трбушним	органима	и	
кожи,	активност	симпатичких	холинергичних	вазодилататорних	влакана	у	мишићима).
	 Мишићне	 вежбе	 изазивају	 рефлексно	 повећање	 тензије	 венских	 судова	 у	
екстремитетима	који	вежбају,	као	и	у	онима	који	не	вежбају,	траје	током	целог	вежбања	
и	пропорционално	је	тежини	вежбања.	Интересантно	је	да	се	ова	појава	јавља	у	удовима	
који	 не	 вежбају,	 насупрот	 моћном	 локалном	 механизму	 који	 проузрокује	 дилатацију	
артеријских	 крвних	 судова	 у	 активним	 мишићима.	 Та	 констрикција	 венског	 система,	









	 Физичка	 активност	 доприноси	 редукцији	 кардиоваскуларног	 морбидитета	 и	
морталитета,	као	и	побољшању	квалитета	живота	(172).	Улога	дозиране	и	систематске	
физичке	 активности	 је	 вишеструка	 (173,	 174).	 Помоћу	 физичке	 активности	 могуће	 је	
побољшање	метаболичких,	периферно-мускуларних,	пулмоналних,	кардиоваскуларних	











код	 пацијената	 оболелих	 од	 кардиоваскуларних	 болести	 побољшава	 се	 ендотелна	






1.5.1.3 Утицај физичке активности на респираторни систем
	 У	 току	 мировања	 сваким	 инспиријумом	 у	 плућа	 се	 унесе	 око	 500	 ml	 ваздуха.	
Одрасла	 особе	 удахне	 просечно	 12	 пута	 у	 минути,	 те	 је	 волумен	 плућне	 вентилације	










капацитет	 расте.	 Многобројни	 плућни	 капилари	 се	 дилатирају,	 узрокујући	 повећан	
проток	крви,	повећава	се	површина	контакта	између	удахнутог	ваздуха	и	крви.	




1.5.1.4 0 Утицај физичке активности на липидни статус организма
	 Утицај	физичке	активности	на	липидни	статус	остварује	се	деловањем	на	ензиме	
метаболизма	липопротеина,	укључујући	липопротеинску	и	јетрину	липазу	и	транспортни	
протеин	 естара	 холестерола	 (183).	 Епидемиолошке	 студије	 показују	 да	 индивидуално	
дозирана	и	програмирана	физичка	активност,	са	имплементацијом	првенствено	аеробне	
физичке	активности,	доводи	до	повећања	концентрације	HDL	холестерола	и	снижавања	














	 Физичка	 активност	 повећава	 ниво	 липопротеинске	 липазе	 (LPL)	 и	 лецитин	
холестерол	ацил	трансферазе	(LCAT),	смањујући	активност	јетрине	липазе,	што	има	за	
последицу	 снижење	 нивоа	 триглицерида	 и	 повећање	 концентрације	HLD	 холестерола	




На	метаболизам	масти	повољно	 делује	 динамичка	физичка	 активност,	 аеробне	 вежбе,	
код	 којих	 учествује	 више	 група	мишића	 (брзи	 ход,	 трчање,	 пливање),	 са	 вредностима	
срчане	фреквенције	од	око	40–85%	од	максималне	вредности.	Не	препоручује	се	физичка	
активност	која	захтева	веома	интензиван	али	краткотрајни	напор	(186,	187).
1.5.1.5 Утицај физичке активности на нервни систем
	 Као	резултат	редовног	тренирања	настају	значајне	психолошке	промене.	Повећава	



















1.5.2 Разлике између аеробног и анаеробног вежбања 
	 Основна	физиолошка	 разлика	 између	 аеробног	 и	 анаеробног	 вежбања	 је	 извор	
енергије.	Аеробни	метаболизам	 током	физичке	 активности	 је	 основна	 карактеристика	













метаболичке	 и	 кардиоваскуларне	 реакције	 у	 трајању	 од	 неколико	минута	 до	 неколико	
сати.	 Хронично	 вежбање	 је	 вежбање	 које	 се	 обавља	 у	 више	 наврата,	 што	 доводи	 до	
адаптације	организма,	тако	да	физиолошке	и	метаболичке	адаптације	постају	видљивије	
и	дуготрајаније	(191).	И	аеробне	и	анаеробне	вежбе	могу	се	вршити	хронично	или	акутно.
1.5.3. Оксидациони стрес изазван физичким вежбањем
	 У	последњих	неколико	година	многе	научне	студије	из	области	спортске	медицине	
су	показале	да	физичко	вежбање	повећава	производњу	реактивних	кисеоничних	врста	
и	 слободних	 радикала.	Ако	 постоји	 већи	 дисбаланс	 између	 оксидационих	молекула	 и	
антиоксиданаса	то	може	да	доведе	до	низа	штетних	ефеката	у	нашем	организму	(192).
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	 Физиолози	 који	 проучавају	 одговор	 организма	 на	физичку	 активност	 раније	 су	
се	 примарно	 бавили	 проблемом	 дотока	 кисеоника,	 међутим	 открићем	 кисеоничног	















	 Директан	 доказ	 за	 производњу	ROS	 током	 вежбања	 је	 скоро	 немогуће	 извести	
(196,	197,	198),	због	ограничења	у	методама,	али	постоји	обиље	литературе	која	пружају	






повећава	 производњу	 слободних	 радикала.	Повећана	 производња	 слободних	 радикала	
током	интезивне	анаеробне	физичке	активности	узрокује	оштећење	протеина,	липида	и	
нуклеинских	киселина	у	мишићним	ћелијама	и	крви.	Постоје	докази	да	и	континуирана	
анаеробна	 физичка	 активност	 повећава	 оксидациони	 стрес	 у	 организму.	 Према	
досадашњим	 сазнањима	 оксидационе	 промене	 сличне	 су	 онима	 које	 изазива	 аеробна	
физичка	активност,	али	још	увек	нису	у	потпуности	разјашњене.













на	 тип	 спорта	 и	 енергетских	 захтева	 (аеробни,	 аеробно-анаеробни	 и	 анаеробни).	 У	
истраживањима	Čubrila	 и	 сарадника,	 испитивани	 су	 ефекти	 дугогодишњег	 тренирања	
различитих	типова	спортова:	бициклизам,	веслање	и	теквондоа	на	параметре	оксидационог	
стреса	 у	 стању	 мировања,	 максималном	 оптерећењу	 и	 у	 интервалу	 од	 четвртог	 до	















потпуности	 разјашњени.	Иако	 су	идентификовани	 разни	механизми,	 и	 даље	 се	 не	 зна	
како	сваки	од	њих	доприноси	укупном	износу	оксидационог	стреса.(203)	Поред	тога,	ови	
механизми	могу	деловати	синергистички,	различите	врсте	вежбања	вероватно	изазивају	
различите	 путање	 слободних	 радикала	 (204).	 Иако	 постоји	 општи	 став	 да	 се	 током	











реактивне	 кисеоничне	 врсте,	 супероксидани	 анјон,	 само	 према	 митохондријалном	
матриксу,	док	сложени	комплекс	III-и	убиквинол	оксида	испушта	супероксид	анјон	и	у	
митоходријални	матрикс	и	изван	унутрашње	мембране	(206,	207).	Постоји	мало	доказа	
да	 је	 производња	 супероксида	 у	митохондријама	порасла	 током	 вежбања.	Поред	 тога,	
у	студијама	у	изометријским	вежбама,	у	којима	 је	доказан	низак	парцијални	притисак	












	 Познато	 је	 да	 је	 eнзим	 ксантин	 оксидазa	 укључена	 у	 исхемијско-реперфузиони	
патофизиолошки	синдром,	настале	након	исцрпљућих	вежбања	може	да	узрокује	оштећења	
ткива	 (209).	Током	вежбања,	проток	крви	из	осталих	органа	и	 ткива	 је	преусмерен	на	
рад	мишића.	Ово	исхемично	стање	активира	конверзију	ензима	ксантин	дехидрогенасе	








броја	 инфламаторних	 ћелија,	 које	 може	 да	 узрокује	 повећану	 производњу	 ROS	 изван	












	 Редукциони	 комплекс	 никотинамид	 аденин	 динуклеотид	 фосфат	 (NADPH)	
оксидаза	 је	изворно	идентификованa	и	описана	у	фагоцитима,	 где	игра	важну	улогу	у	
неспецифичној	 одбрани	 организма	 домаћина	 од	 микроба	 (214).	 Ипак,	 овај	 комплекс	
се	 такође	 налази	 и	 у	 скелетним	 мишићима,	 ћелијама	 ендотела,	 и	 плазма	 мембрани	













Током	 напорног	 вежбања,	 производња	 ROS	 може	 бити	 већа	 од	 пуферског	 капацитета	




на	 напорно	 вежбање,	 може	 да	 узрокује	 оксидативне	 модификације	 DNA,	 инхибицију	
покретљивости	 и	 бактерицидну	 активност	 неутрофила,	 смањену	 пролиферацију	 Т	
лимфоцита	 и	 Б	 лимфоцита,	 инхибицију	 природних	 килер	 ћелија,	 оштећења	 ћелијске	
мембране	и	др.	(219,	220).











	 Негативни	 ефекти	 деловања	 слободних	 радикала	 испољавају	 се	 на	 различитим	
биомолекулима	(оштећења	липида,	протеина	и	DNK	молекула),	и	као	последица	њихове	




у	 ћеијској	 мембрани.	 Липидна	 пероксидација	 доводи	 до	 разградње	 липида	 на	 велики	
број	 примарних	 оксидацијских	 продуката	 као	 што	 су	 коњуговани	 диени	 (липид	
хидропероксидазе)	и	секундарних	оксидацијских	продуката	као	што	је	малондиакдехид	






аутооксидације	масних	 киселина.	Уобичајно	 се	мери	 у	 реакцији	 са	 тиобарбитуратном	
киселином.	 Као	 индекс	 липидне	 пероксидације	 често	 се	 користи	 и	 концентрација	
тиобарбитуратних	реактивних	врста	(TBARS)	(45).	









		 Модификације	 протеина,	 које	 су	 узроковане	 дејством	 слободних	 радикала,	
изазивају	формирање	карбонилних	група	на	местима	на	ланцу	где	су	амино	групе.	
	 Метод	 који	 се	 најчешће	 користи	 за	 одређивање	 оксидационог	 оштећења	 на	
молекулима	 протеина	 је	 мерење	 повећане	 концентрације	 карбонила.	 За	 прецизније	
одређивање	оксидације	 протеина	 користи	 се	 однос	 карбонил/протеин.	Овај	метод	има	
предност	у	односу	на	друге	због	дугог	времена	полуживота	карбонила.	Поред	тога	велика	
количина	карбонила	може	показати	кумулативне	ефекте	оксидационог	стреса,	што	је	од	
пресудне	 важности	 у	 студијама	 које	 се	 баве	 лонгитудиналним	 праћењем	 испитаника.	




	 ROS	узрокује	неколико	 типова	 оштећења	на	DNK	молекулима:	 кидање	ланаца,	
оштећење	 протеинских	 веза	 и	 базичне	 модификације.	 Користе	 се	 бројне	 методе	 за	
квантификовање	ових	оштећења.	Најчешће	коришћен	маркер	 је	нуклотид	8-	 хидрокси	




маркери	 обзиром	 да	 липидна	 пероксидација	 изазива	 оштећења	 ћелијских	 мембрана	
могу	 бити	 индиректни	 маркери	 оксидационог	 стреса.	 Креатин	 киназа	 и	 миоглобин	
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нису	специфични	маркери	оксидационог	стреса	посебно	код	спортиста.	Спортисти	који	
су	 у	 редовном	 тренажном	 режиму	 имају	 повишене	 вредности	 ових	 супстанци.(192).	
Спортисти	повремено	имају	 висок	ниво	 ових	 супстанци	и	 због	 спортских	 активности	
којима	се	баве	(ударци,	контакти)	која	такође	изазивају	ћелијска	оштећења.	
1.7.0 Антиоксидантни систем и вежбање
	 Због	 потенцијалне	 улоге	 коју	 имају	 реактивне	 кисеоничне	 врсте	 и	 слободни	
радикали	 у	 метаболизму	 липида,	 протеина,	 и	 у	 оштећењу	DNK,	 такође,	 у	 организму,	





са	 производњом	 слободних	 радикала	 која	 је	 у	 корелацији	 са	 интезитетом,	 трајањем	и	










	 Главни	 ензимски	 антиоксиданси	 укључују	 супероксид	 дисмутазе	 (SOD),	
глутатион	пероксидазе,	(GPX)	и	каталазе	(CAT).	Свака	од	ових	група	ензима	одговорна	
је	 за	 смањење	 другачије	ROS,	 и	 налазе	 се	 у	 различитим	деловима	 ћелије	 (190).	 SOD,	
постоје	 3	 изо	 форме	 овог	 антиоксиданта,	 две	 врсте	 налазе	 се	 унутар	 ћелија,	 док	 се	
трећи	 налази	 у	 екстрацелуларном	 простору.	 У	 ћелијама	 скелетних	 мишића,	 највећи	







(225)	 САТ	 се	 интензивно	 дистрибуирају	 унутар	 ћелија,	 а	 њена	 главна	 функција	 је	 да	
разгради	Н2О2	у	Н2О	и	О2.	Ипак,	има	мањи	афинитет	за	Н2О2	у	поређењу	са	GPX-ом.	У	
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ензими	 и	 концентрација	 ових	 витамина	 се	 мења	 услед	 оксидацијског	 стреса	 и	 може	
се	 користити	 као	 индиректан	 маркер	 оксидационог	 стреса.	 Други	 не	 ензимски	
антиоксиданти	 који	 се	 могу	 користити	 у	 одређивању	 оксидацијског	 стреса	 су:	 тиол-	













и	 на	 дехидроаскорбинска	 киселина	 (DHA).	 Аскорбинска	 киселина	 је	 основни	 облик	






улоге	 у	 давању	 електрона,	 са	 важним	 антиоксидативним	 својствима	 (232).	 Могу	 да	
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инактивирају	низ	реактивних	врста	смањујући	оштећења	у	ткивима.
	 Током	 оксидације,	 само	мале	 количине	 аскорбата	 се	 губе,	 зато	што	 кад	 једном	












значајно	 се	 разликују	 у	 својим	метаболичким	функцијама	 и	 биорасположивошћу.	Код	
људи,	више	од	90%	витамина	Е	који	се	налазе	у	телу	је	α-токоферол.	Међутим,	сви	облици	
α-токоферол	се	не	задржавају	у	плазми.	á	-токоферол,	који	се	природно	среће	у	храни,	

















спречава	 њихову	 интеракцију	 са	 мембраном	 фосфолипида)	 и	 плазма	 липопротеина,	
а	 самим	 тим	 и	 смањења	 пероксидације	 липида	 (232).	 Kао	што	 је	 и	 раније	 поменуто,	
витамин	 једном	 кад	 оксидише,	 може	 се	 регенерисати	 и	 вратити	 редуковано	 стање.	



















фосфолипидима	 који,	 на	 тај	 начин,	 пружају	 неку	 заштиту	 од	 повећања	 оксидативног	



























молекули	 који	 регулишу	 раст,	 пролиферацију,	 и	 диференцијацију.	 Такоће	 могу	 бити	






рана	 и	 за	 враћање	 дотока	 крви	 у	 ткива	 након	 повреде	 (251).	 Познато	 је	 да	 хронично	









покретне	 траке,	 у	 активном	мишићу	пацова	приближно	2	до	4	пута	до	краја	 вежбања	





















код	 дуготрајног	 вежбања,	 и,	 према	Bloor-ó	 (250),	 свако	 повећање	 капиларне	мишићне	






	 Редовни	 аеробни	 тренинг	 узрокује	 адаптацију	 у	 скелетним	 мишићима	 названу	
митохондријлна	биогенеза	(260),	односно	повећање	броја	и	величине	митохондрија	(261).	
Механизам	ове	адаптације	није	јасан,	али	најновије	студије	указују	на	могућу	улогу	ROS	
у	овом	процесу.	Иако	 је	 значајан	фокус	 стављен	на	штетно	деловање	створених	ROS,	







1.10.0. Хипертрофија скелетних мишића
	 Подаци	из	литературе	указују	да	реактивне	врсте	имају	важну	улогу	у	регулацији	
ћелијске	сигнализације	и	промене	у	генској	експресији	(264,	265),	доприносећи,	између	
осталих	 процеса,	 и	 контроли	 величине	 скелетних	 мишића.	 In	 vitro	 докази	 указују	





Међутим,	 улога	ROS	у	 сигнализацији	 инсулину	 сличног	фактора	 раста-1	 (IGF-1)	 није	
потпуно	 схваћенa.	 IGF-1	 је	 хормон	 са	молекулском	 структуром	 сличном	инсулину.	То	
је	веома	важан	чинилац	у	ћелијској	пролиферацији,	диференцијацији,	и	преживљавању,	
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обављању	 различитих	 ткивно	 специфичних	функција	 (266).	 IGF-1индукује	миоците	 и	
доводи	до	хипертрофије	мишића	(267).	In	vivo,	мишићно-специфични	трансгени	мишеви,	









	 Физичка	 активност,	 посебно	 ако	 је	 интензивна	 и	 дуготрајна,	 може	 довести	 до	
настанка	 стања	 „неме“	 инфламације,	 пре	 свега	мишићног	 ткива	 (270-272).	Познато	 је	
да	 напорно	 вежбање	 провоцира	 запаљење	 мишићних	 влакана	 (273-276),	 што	 доводи	
до	 оштећења,	 замора	 и	 смањења	 мишићних	 перформанси	 (270-272).	 Међу	 главним	
чиниоцима	 оштећења	 и	 некрозе	 мишића	 се	 наводе:	 смањење	 расположивости	 АТP-а,	
поремећаји	у	хомеостази	калцијума	и	прекомерно	стварање	слободних	радикала	(277).
		 Мишићна	оштећења	пролазе	кроз	више	фаза.	Иницијално,	долази	до	оштећења	
миофибрила,	 саркоплазматског	 ретикулума,	 и	 сарколеме	 (278).	 Запажено	 је	 да	 током	
првих	 15	 минута	 ексцентричних	 контракција,	 настаје	 поремећај	 у	 архитектури	
цитоскелета	 (279).	 Повећање	 интрацелуларног	 калцијума	 може	 да	 активира	 ензиме	
типа	протеаза	и	фосфолипаза	и	тако	настави	даље	оштећење	ћелијских	органела	(277,	
278).	Интензивни	тренажни	процеси	такође	изазивају	инфилтрацију	гранулоцита	(273)	




киназе	 (CК)	 (280-282),	и	инфламаторном	одговору	 (283).	Претпоставља	се	да	 један	од	
фактора	 који	 утичу	 на	 ове	 разлике	 представља	женски	 полни	 хормон	 17	 б-естрадиол	
(284).	 Због	 своје	 способности	 да	 делују	 као	 антиоксиданс	 и	 стабилизатор	 ћелијске	
мембране,	преко	своје	интеракције	са	фосфолипидним	двослојем,	17б-естрадиол	може	
имати	 позитиван	 ефекат	 на	 мишићну	 снагу	 и	 смањити	 оштећења	 мишићне	 мембране	
(284).	
Као	 што	 је	 већ	 напоменуто,	 интензивна	 физичка	 активност	 доводи	 до	 пораста	
концентрације	 циркулишућих	 лимфоцита	 и	 неутрофила	 (285,	 286).	 Ове	 запаљенске	
ћелије	 потом	 инфилтрирају	 скелетне	 мишиће	 и	 изазивају	 оштећења	 (287).	 Већина	
инфламаторних	реакција	се	одиграва	посредством	(проинфламаторних)	цитокина.	Због	
тога	 се	 у	процени	настале	 упале	мишића	последњих	неколико	 година	посебна	пажња	





	 Цитокини	 (Грчки-	 cyto-,	 ћелија;	 kinos-	 покрет)	 припадају	 категорији	 сигналних	
молекула	 који	 имају	 улогу	 у	 међућелијској	 комуникацији	 ћелија	 имуног	 система.	
Сматрају	их	једним	од	најважнијих	имуномодулаторних	агенаса.	По	структури	могу	бити	
протеини,	пептиди	или	гликопротеини.	Секретују	их	велики	број	различитих	ћелијских	
врста:	 лимфоцити,	 моноцити,	фибробласти,	 стромалне	 ћелије	 костне	 сржи,	 ендотелне	
ћелије,	астроцити	(290).	Поред	учестовања	у	свим	фазама	имунских	реакција,	цитокини	
(интерлеукини)	су	и	веома	важни	медијатори	инфламације	(170).
	 Мада	 већина	 цитокина	 има	 широк	 дијапазон	 физиолошких	 функција	 (које	 се	
међусобно	преклапају),	устаљена	је	подела	на	про-инфламаторне	и	анти-инфламаторне	
цитокине	 (291,	 292).	 Најзначајнији	 представници	 мулти-функционалних	 цитокина	 су	
IL-6	и	TNF-α	(293).	Ове	цитокине	продукује	такође	велики	број,	углавном	инфламаторних	
ћелија,	као	што	су	Т	и	Б	лимфоцити	и	моноцити,	али	и	фибробласти,	стромалне	ћелије	























































много	 изнад	 базалног	 нивоа	 и	 антиоксидативног	 капацитета	 одбране,	 то	 узрокује	
атрофични	одговор	као	што	је	у	Duchenne	muscular	dystrophy	(315).
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1.12.0 Роњење и физичко вежбање























отпора.	 Енергија	 коју	 ронилац	 троши	 за	 подводно	 пливање	много	 је	 већа	 од	 енергије	
потребне	за	савладавање	отпора	кретању	кроз	воду.	
	 Укупна	 механичка	 снага	 мишића	 коју	 ронилац	 може	 да	 развије	 одређена	 је	
метаболичким	капацитетом	и	при	аеробном	раду	пропорционална	је	минутној	потрошњи	














негативан	 ефекат	 вежбања	 на	 исход	 декомпресије.	 Пре	 тог	 истраживања,	 била	 је	
уобичајена	пракса	у	америчкој	морнарици		да	се	препоручују	вежбе,	јер	се	веровало	да	ће	
повећање	протока	на	различитим	ткивима	повећати	стопу	елиминације	азота.





физичка	 спремност	 код	 ронилаца,	 може	 довести	 до	 смањеног	 формирања	 венских	
мехурића	гаса	и	смањене	учесталости	DCS	(320).	Међутим	објашњење	оваквих	ефеката	
још	увек	није	поуздано.	Једно	од	могућих		објашњењења	би	могло	бити	постојање	веће	
количине	 масног	 ткива	 код	 људи	 који	 не	 вежбају.	 Масно	 ткиво	 представља	 локацију	
која	 потенцијално	 раствара	 веће	 количине	 азота	 током	 роњења,	 те	 има	 за	 последицу	
формирање	већег	броја	венских	мехурића	гаса	током		изрона	на	површину.	







од	 DCS	 (321).	 Такође,	 могу	 се	 испољити	 и	 различити	 нежељени	 ефекти	 на	 срцу	 и	


















које	се	изводи	24	сата	пре	роњења	има	исти	позитиван	ефекат	 (325).	 	У	 	поређењу	са	
експериментима	 изведеним	 на	 пацовима,	 	 изгледа	 да	 код	 људи,	 временски	 оквир	 у	
коме	 треба	 одрадити	 вежбе	пре	 роњења	 је	мање	битан.	Blatteau	 и	 сарадници	 су	 (326)	
недавно	показали	да	се	код	16	обучених	војних	ронилаца	значајно	смањује	број	венских	
гасних	 	мехурића,	 који	су	 се	детектовали	у	десној	 страни	срца,	 када	 је	 вршено	 	 једно	
субмаксимално	вежбање	2	сата	након	симуларног	роњења	у	хипербаричној	комори	(30	
метара,	30	минута	).	
	 Надаље,	Dujic	 	 и	 сарадници	 су	 показали	 смањено	 формирање	 венских	 гасних	
мехурића	 после	 роњења	 (325)	 ако	 се	 одради	 једна	 тура	 напорних	 тренинга,	 24	 сата	
пре	роњења.	Друге	две	студије,	од	стране	истих	аутора	су	показала	да	вежбање	током	
декомпресионог	 застанка	 и	 након	 роњења	 смањује	 формирање	 мехурића	 гаса	 након	
зарона	на	отвореном	мору	(327,328).	Ови	резултати	су	важни	за	усвајање	нових	препорука	
којим	би	се	смањио	ризик	од	декомпресионе	болести	(DCS).	
	 Поред	 тога,	мехурићи	 гаса	након	 зарона	 су	 један	од	могућих	узрока	 ендотелне	
артеријске	дисфункције.	Међутим,	подаци	о	биомаркерима	оксидативног	стреса	у	таквим	
студијама	још	увек	недостају.
	 Физичка	 активност	 може	 да	 узрокује	 повећани	 оксидациони	 стрес	 и	 изазвати	
поремећај	 редокс	 хомеостазе.	 Међутим,	 многе	 студије	 су	 показале	 корисну	 улогу	

















врста	 вежби	 у	 рекреативном	 или	 професионалном	 спорту.	 	 Објављено	 je	 у	 неколико	
студија,	 у	 којима	 су	 учествовали	 рониоци,	 да	 један	 зарон,	 као	 и	 сукцесивна	 роњења,	
изазивају	промене	васкуларно	/ендотелној	функцији	(140,	330,331).		Међутим,	није	јасно	
у	којој	мери	су	ове	промене	код	ронилаца	сличне	или	различите	од	промена	у	васкуларно	




















	 Треба	 напоменути	 да	 роњење	 са	 нитроксом,	 због	 мањег	 парцијалног	 притиска	
азота,	у	поређењу	са	поњењем	на	ваздух,	смањује	могућност	стварања	мехурића	гаса,	
као	и	 ризик	од	добијања	DCS.	 	Овај	 ефекат	 убрзава	декомпресију	и	продужава	 време	
роњења,	 што	 доводи	 до	 веће	 популарности	 рекреативног	 роњења	 са	 нитроксом	 за	









би	 често	 требало	 или	 не	 би	 требало	 практиковати	 роњење.	 	Осим	 тога,	 због	 све	 већа	
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оксидативног	 стреса	 (индекса	 липидне	 пероксидације	 (TBARS),	 нитрита	 (NO2-),	
супероксид	анион	радикала	(О2-),	и	водоник	пероксида	(H2O2)),	пре	теста	оптерећења	на	
атмосферском	притиску,	пре	зарона	у	мору	и	пре	зарона	у	речној	струји.




	 3)	 У	 оквиру	 исте	 групе	 испитаника	 одредити	 вредности	 пулса	 у	 току	 теста	
оптерећења	и	току	зарона	у	речној	струји.
	 4)	 У	 оквиру	 исте	 групе	 испитаника	 упоредити	 ниво	 параметара	 оксидативног	
стреса	 (индекса	 липидне	 пероксидације	 (TBARS),	 нитрита	 (NO2-),	 супероксид	 анион	
радикала	(О2-),	и	водоник	пероксида	(H2O2)),	после	теста	оптерећења	на	атмосферском	
притиску,	после	зарона	у	мору	и	после	зарона	у	речној	струји.




















3.0. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ
3.0.1. Испитаници
	 Студија	 припада	 рандомизираним	 проспективним	 студијама.	 У	 оквиру	 ових	
истраживања	 учествовало	 је	 37	 полицајаца	 професионалних	 ронилаца,	 од	 тога	 је	 21	















декларације	 (последње,	 важеће	 верзије)	 и	 регулаторним	 прописима.	 Пре	 укључивања	
испитаника	у	студију	обезбеђено	је	одобрење	надлежног	Етичког	комитета	и	добровољни	
пристанак	испитаника	уз	пуну	обавештеност.	
	 Поред	 ронилаца	 у	 изради	 рада	 учествовали	 су	 за	 то	 обучени	 истраживачи	
одговарајућих	струка.	Сви	истраживачи	су	дали	писани	пристанак	за	учешће	у	студији	
који	подразумева	и	поштовање	плана-протокола	испитивања	и	преузете	обавезе	посебно	





3.2.1 Први протокол 
	 У	оквиру	првог	протокола	тестирања	праћени	су		параметари	оксидативног	стреса	





720	 (Biospace,	 Коreа)	 у	 Заводу	 за	 спорт	 у	 Београду,	 на	 Кошутњаку.	 Након	 уношења	












	 Тест	 оптерећења	 је	 подразумевао	 континуирани	 тест	 прогресивно	 растућег	
оптерећења	на	тренажном	бициклу	(336).	Максимална	потрошња	кисеоника	(VO2	max)	
је	мерена	директном	методом	уз	помоћ	апарата	Fitmate	Pro	(Cosmed,	Italy)	(337)	такође	





ge	Medical	 Systems	 900	ERG,	Milwaukee,	 SAD)	 уз	 помоћ	 уређаја	 за	 кардиопулмонално	











	 Радно	 оптерећење	 дозирано	 је	 модификованом,	 лабораторијским	 условима	
за	 одређивање	 VО2	 max	 са	 прогресивно	 растућим	 оптерећењима	 (25	W	 повећања	 на	
свака	2	минута	при	константном	броју	 обртаја	педала	од	90-100	 rpm),	 све	до	 граница	




	 Потрошња	 кисеоника	 и	 остали	 респираторни	 параметри	 (елиминација	 CO2,	
фреквенца	 срца	 и	 дубина	 дисања,	 плућна	 вентилација	 и	 респираторни	 коефицијент)	
аутоматски	 су	 регистровани	 на	 гасном	 анализатору	 “Quark	 b2“	 фирме	 Cosmed. 
Максимална	потрошња	кисеоника	мерена	је	директном	методом	при	вожњи	бицикла.
	 Континуираним	 	 праћењем	 просечних	 вредности	 потрошње	 кисеоника	 у	 току	





и	 додатни	 критеријуми:	 1.када	 количник	 респираторне	 размене	 (RER-respiratory	 exc-
hange	ratio)	достигне	вредност	01:10,	(респирацијски	коефицијент>1,1)	сматра	се	да	је	






















	 На	 јутарњем	 лекарском	 прегледу,	 пред	 зарон,	 урађен	 је	 	 аускутаторни	 преглед	
плућа,	као	и	мерење		вредности	артеријске	тензије	и	пулса.




















стреса	 и	 маркера	 антиоксидационе	 заштите	 непосредно	 пре	 и	 након	 зарона	 у	 речној	
струји	на	дубини	до	10	метара,	у	трајању	од	30	минута.	











роњења	у	речној	 струји.	Роњење	 је	обављено	на	истим	 (сличним)	локацијама	на	реци	
Сави,	у	умерено	јакој	струји	(1,1	–	1,5	m/s	).
	 У	 току	 зарона,	 рониоци	 су	 симулирали	 роњење	 по	 методи	 клатна,	 које	 врше	


















	 	 	 а)	индекс	липидне	пероксидације	(мерен	као	TBARS),
	 	 	 б)	азот	моноксид	(NO),	у	форми	нитрита	(NО2-),
	 	 	 в)	супероксид	анјон	радикал	(О2-),
	 	 	 г)	водоник	пероксид	(H2O2),
	 	 2.	активност	ензима	заштите	од	оксидационих	оштећења:
	 	 	 а)	супероксид	дисмутаза	(SOD),
	 	 	 б)	каталаза	(CAT),
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	 Индекс	 липидне	 пероксидације,	 као	 један	 од	 параметара	 оксидативног	
стреса,	 одређује	 се	 индиректно	 преко	 продукта	 реакције	 липидне	 пероксидације	 са	







једног	 од	 њих,	 малонилдиалдехида	 (MDA)	 са	 тиобарбитурном	 киселином	 (TBA).	 У	
епрувете	(12	x	100)	пиpетира	се	800ml	екстракта	плазме	и	200ml	1%	TBA	u	0.05	М	NаОH.	
Као	слепа	проба	уместо	екстракта	плазме	користи	се	еквивалентна	количина	дестиловане	
воде.	 Након	 пиpетирања,	 узорци	 се	 инкубирају	 у	 воденом	 куpатилу	 15	 минута	 на	







	 За	 одређивање	 концентрације	 нитрита	 (NO2-)	 у	 плазми	 врши	 се	 специфична	
екстракција	по	следећем	протоколу:	у	Eppendorf	епрувете	пипетира	се	0.1ml	3	М	PCA,	
0.4ml	20	мМ	EDTA	и	0.2ml	плазме.	Тако	добијени	узорци	инкубирају	се	у	леденом	куpатилу	
(-4°C)	 10	 минута.	Након	 инкубације	 узорци	 се	 центрифгурају	 4	 минута	 на	 15000rpm,	
































	 Одређивање	 концентрације	 супероксид	 анјон	 радикала	 (О2·-)	 у	 плазми	 заснива	
се	 на	 реакцији	 О2·-	 са	 нитро	 тетразолијум	 плавим	 (Nitro	 Blue	 Tetrazolium	 -	 NBT)	
до	 нитроформазан	 плавог	 (343).	 Мерење	 се	 врши	 на	 таласној	 дужини	 максималне	
апсорпције	 lмаx=550	 nm.	 Есејна	 смеша	 (“assay	 mixture”)	 садржи:	 50mM	 TRIS-HCl	















	 Детерминација	 количине	 водоник	 пероксида	 (H2O2)	 заснива	 се	 на	 оксидацији	
фенол-црвеног	 помоћу	 водоник	 пероксида,	 реакцијом	 која	 је	 катализована	 ензимом	
пероксидазом	из	коњске	ротквице	(Horse	Radish	Peroxidase	–	HRPO)	(344).	Ова	реакција	
резултује	формирањем	једињења	чији	је	максимум	аpсорпције	на	lмаx	=	610nm.	Линеарна	
зависност	 апсорбанце	 на	 610nm	 од	 концентрације	 H2O2	 је	 постојана	 за	 1	 -	 60mM	
опсег	 концентрација	 (1	 –	 60nmol/ml).	 Ова	 метода	 омогућује	 детерминацију	 настајања	
и	ослобађања	H2O2	 за	временски	интервал	од	5	 -	60	минута.	У	епрувете	 (12	x	100)	се	




























раствора	 адреналина,	 додаје	 се	 0.01ml	 раније	 припремљеног	 супернатанта.	Аутоокси-
дација	адреналина	прати	се	у	току	4	минута	на	480nm.	Реакција	је	стабилна	у	температурном	
опсегу	 од	 26	 –	 30°C.	 Упоредо	 се	 ради	 и	 контролна	 реакција.	 Проценат	 инхибиције	
аутооксидације	адреналина	у	присуству	SOD	из	узорка,	у	односу	на	контролну	реакцију	
аутооксидације	 адреналина	 користи	 се	 за	 израчунавање	 SOD	 активности.	 Количина	
SOD	изражена	је	у	јединицама	SOD	активности	по	граму	Hb	(јed/gHb).	Јединица	SOD	
активности	дефинисана	је	као	запремина,	односно	количина	протеина	која	узрокује	50%	
инхибиције	 брзине	 аутооксидације	 адреналина	 у	 линеарном	 делу	 пораста	 апсорпције.	
Израчунавање	се	врши	по	следећој	једначини:						







	 Реакциона	 смеша:	 У	 кварцну	 кивету	 у	 којој	 се	 налази	 50μl	 пуфера	 додаје	 се	
између	5	и	50μl	узорка	(зависно	од	активности	каталазе).	Реакција	почиње	додатком	1ml	
10mM	раствора	водоник-пероксида.	Пад	апсорбанце	прати	се	на	230nm	у	току	3	минута.	
















се	 састоји	 у	 спектрофотометријском	 праћењу	 брзине	 разградње	 водоник-пероксида	
у	 присуству	 каталазе	 на	 230nm.	 На	 тој	 таласној	 дужини	 водоник	 пероксид	 апсорбује	
светлост.	Тачна	концентрација	водоник-пероксида	одређује	се	на	следећи	начин:	у	односу	










података	 користиће	 се	 одговарајући	 параметријски	 или	 непараметријски	 тестови.	
Тестирање	 значајности	 статистичке	 разлике	 између	 група	 ће	 се	 обавити	 т-тестом	 или	
Mann	Whitney	тестом.	Разлика	између	два	мерења	биће	анализирана	упареним	т-тестом,	







	 У	 оквиру	 првог	 протокола	 учествовало	 је	 18	 ронилаца	Жандармерије.	 	 У	 току	
транспорта	ручног	фрижидера	дошло	је	до	пуцања	епрувета	са	венском	крвљу	четворице	
ронилаца.		Истраживања	су	изведена	у	периоду	од	два	месеца	(јун-јул).	
	 Измерене	 вредности	 просечног	 индекса	 телесне	масе	 код	 14	 ронилаца	 биле	 су	
25,6±2,5	kg/m2,	висине	1,81±0,10	m	и	индекса	телесне	масти	од	18,3±5,0	
(телесна	масноћа/kg%).
	 Аускутаторним	 	 прегледом,	 	 код	 свих	 рониоци	 регистрован	 је	 уредан	 налаз	 на	
плућим.	Код	 свих	ронилаца	ЕКГ	налаз	 је	 био	уредан.	Налаз	 артеријске	 тензије	 је	 био	

















































































4.1 Други протокол  
	 Истраживања	су	извршена	у	току	годину	и	по	дана,	у	три	наврата,	усклађено	са	
редовном	ронилачком	обуком	на	мору.	
	 Аускутаторним	 	прегледом,	 	 код	свих	ронилацa	регистрован	 је	уредан	налаз	на	






	 Свих	 тридесет	 и	 четири	 рониоца	 (n=34)	 успешно	 су	 	 завршили	 зарон	 	 без	























































































	 У	 оквиру	 трећег	 протокола	 учествовало	 је	 17	 професионалних	 ронилаца	
Жандармерије.	Истраживања	су	изведена	у	току	годину	и	по	дана.		




	 Свих	 17	 (n=17)	 ронилаца	 је	 успешно	 завршило	 зарон,	 без	 симптома	 или	 знака	
декомпресионе	болести.	



































































































































































































































5.1. Параметри оксидационог стреса пре и после теста оптерећења ронилаца у  
 лабораторијским условима на атмосферском притиску
	 У	 нама	 доступној	 литератури	 нисмо	 нашли	 студије	 које	 се	 баве	 праћењем	




Чубрила	 и	 сарадника	 указују	 на	 то	 да	 тренирање	 различитих	 типова	 спортова	 утиче	














истраживања.	 Повећани	 индекс	 телесне	 масе	 код	 испитиваних	 спортиста	 може	 бити	
последица	адаптације	организма.
  Jenkins	и	сарадници	(349)	су	доказали	су	да	спортисти	са	највећом	максимално	
потрошњом	 кисеоника	 (VО2	 max)	 имају	 статистички	 значајно	 већу	 активност	







су	 упоредиве	 са	 резултатима	 код	 аеробно	 тренираних	 спортиста	 (352).	 Анаеробно	
тренирани	спортисти	имају	бољу	ензимску	антиоксидативну	активност	у	крви,	ткивима,	
а	посебно	у	активним	мишићима	(351,	353).
	 Резултати	 неколико	 ранијих	 студија	 (Ortenblad	 et	 al	 1997)	 показују	 да	 тренинг	
анаеробне	 издржљивости	 може	 потенцирати	 адаптацију	 оксидационог	 стреса	 који	
113
је	 изазван	 физичком	 активношћу.	 Ова	 адаптација	 може	 бити	 последица	 повећања	




(Ashton	 et	 al,	 1998;	 Miyazaki	 et	 al,	 2001)	 (356,	 357)	 указују	 на	 пораст	 концентрације	
TBARS-a.	Међутим,	резултати	истраживања	утицаја	анаеробне	активности	на	маркере	













указују	 на	 смањење	 оксидационог	 стреса	 након	 антиоксидативне	 суплементације	 за	
разлику	 од	 студија	 у	 којима	 није	 дошло	 до	 промена	 параметара	 оксидационог	 стреса	
пре	и	после	узимања	антиоксидативне	суплементације	(361).	Такође,	резултати	у	мањем	
броју	студија	показују	повећање	оксидационог	стреса	узроковано	физичком	активношћу	
упркос	 суплементацији,	 што	 потврђује	 постојање	 про-оксидантног	 ефекта	 после	
антиоксидативне	суплементације	(Nieman	et	al,	2004)	(362).	
5.2. Параметри оксидационог стреса пре и после зарона у мору на 30 метара у  
 трајању од 30 минута
	 Као	 што	 смо	 и	 раније	 истакли	 роњење	 се	 разликује	 од	 осталих	 физичких	










реактивних	 врста	 кисеоника	 (ROS)	 и	 тиме	може	 да	 изазове	 оксидациони	 стрес	 (136).	
Подаци	из	литературе		показују	да		роњење	може	да		индукују	антиоксидативни	одговор	






У	 раду	Obada	 и	 сарадника	 показано	 је	 да	 је	 роњење	 довело	 до	 значајног	 повећања	
вредности	 за	 TBARS	 (140).	 Међутим,	 у	 истраживању	 Vinceа	 и	 сарадника,	 роњење	
није	 изазвало	 повећање	 TBARS	 (141).	 Хипероксија	 повезана	 са	 роњењем	 доводи	 до	
повећања	производње	водоник	пероксида	у	лимфоцитима	Н2О2,	азот	моноксида	(NО)	и	
до	адаптације	организма	синтезом	антиоксидационих		ензима	(142).	Интензивна	физичка	
активност	 и	 хладноћа	 може	 довести	 до	 повећања	 производње	 слободних	 радикала.	
Додатно,	хипероксију	као	резултат	хипербаричног	излагања	током	роњења	и	кисеоника	
дисања	при	високом	притиску	може	изазвати	оксидациони	стрес	(136).








одмах	 	након	роњења,	 а	 три	 сата	након	роњења	 (363).	Између	осталог,	 одређивани	 су	



























ниво	 овог	 ROS.	 	 Они	 су	 користили	 МТТ	 тест	 за	 мерење	 овог	 маркера.	 Уважавајући	
ову	 чињеницу,	 јасно	 је	 да	 ова	 методологија	 обезбеђује	 више	 релевантних	 података	 о	
концентрацији	H2O2,	и	да	наши	резултати	не	могу	са	сигурношћу	служити	при	процени	
штете	од	дејства	овог	ROS-а.	
	 Са	 друге	 стране,	 такође	 може	 се	 очекивати	 да	 током	 роњења,	 функционисање	
ензимског	 антиоксидационог	 система	 може	 бити	 промењен.	 Тако	 смо	 истраживали	
активност	два		антиоксидативна	ензима,	CAT	и	SOD,	како	би		створили	што	потпунију	
слику	редокс	стања	ронилаца.	
	 Наши	резултати	 су	показали	да	 су	 вредности	 	 SOD	остале	непромењене	после	
зарона	 	 (Табела	 3).	 Недавна	 студија	 је	 испитивала	 ефекте	 сатурационог	 	 роњења	










Непромењена	 активност	 оба	 антиоксидациона	 ензима	 (SOD	 и	CAT)	 може	 да	 потврди	
однос	(динамику	)	O2·-	и	H2O2	у	нашем	истраживању.	Узимајући	у	обзир	да	је	садашња	
студија		обухватила	професионалне	рониоце,	можемо	претпоставити	да	су	се	због	честих	
зарона	да	њихови	 	системи	антиоксидационе	заштите	 	већ	прилагодили	 ,	и	стога	нови	
зарон	није	довео	до	значајних	промена		ових	маркера.








непромењена.	 Поред	 тога,	 ензими	 антиокидациони	 ензими	 (CAT	 и	 SOD)	 остали	
непромењени.	На	основу	тога,	чини	се	да	роњење	на	30	метара	за	укупно	време	од	30	
минута	 само	мало	 ремети	 редокс	 хомеостазу,	 без	 озбиљне	интермолекуларна	промене	
које	могу	да	доведу	до	повећаног	оксидационог	стреса.
5.3. Параметри оксидационог стреса пре и после роњења у речној струји на 10  
 метара у трајању од 30 минута
	 У	 нама	 доступној	 литератури	 не	 постоје	 студије	 које	 истражују	 маркере	
оксидационог	 стреса	 и	 антиоксидативне	 заштите,	 код	 зарона	 у	 речној	 струји.	 Зарони	
у	 речној	 и	 у	 морској	 струји,	 су	 најчешће	 део	 обуке	 и	 свакодневних	 активности	 само	
професионалних	ронилаца	 (војних	и	полицијских	ронилаца)	и	ретких	појединаца	који	
који	се	оспособљавају	за	самосталне	рониоце.	Местимично,	али	врло	ретко,	се	појављују	




	 У	 нашем	 истраживању	 вредности	 добијених	 резултата	 пулса	 у	 току	 зарона	 у	
речној	струји	били	су	мањи	него	током	теста	оптерећења	у	лабораторијским	условима	на	
атмосферском	притиску.






	Tренинг	 код	животиња	 (318,	 319)	 или	 добра	физичка	 спремност	 код	 ронилаца,	може	











интезивно	 вежбање	24	 сата	пре	 роњења	има	исти	позитиван	 ефекат	 (325).	Изгледа	 да	
код	људи,	временски	оквир	у	коме	треба	одрадити	вежбе	пре	роњења	је	мање	битан.	У	
недавно	објављеној	студији	у	којој	је	учествовало	16	обучених	војних	ронилаца,	2	сата	
















































	 У	 нашој	 студији	 упоређивањем	 резултата	 пре	 и	 после	 зарона	 на	 10	 метара	 30	










зарона	 у	 речној	 струји,	 претрагом	 терена	методом	клатна,	може	бити	 узрок	 смањеног	






5.4. Утицај различитих видова физичког оптерећења на редокс равнотежу   
 ронилаца
	 У	нама	доступној	литератури	не	постоје	студије	које	истражују	утицај	различитих	








	 У	оквиру	трећег	протокола,	 током	роњења	у	речној	 струји,	на	малој	дубини	од	
10	метара,	ронилац	врши	физички	рад	да	би	савладо	отпор	речне	струје.	Водена	струја	
делује	на	рониоца	тако	што	га	брже	расхлађује,	повећава	потрошњу	енергије	смањујући	










	 Упоређивањем	 резултата	 пре	 и	 после	физичке	 активности	 у	 сва	 три	 протокола	
за	 ТBARS	 није	 било	 статистички	 значајних	 разлика	 у	 вредностима.	 Највероватније	
то	 је	 последица	 индивидуалне	 добре	 утренираности	 ронилаца	 који	 су	 учествовали	 у	
истраживању.	 Такође	 можда	 и	 јачина	 изложености	 оксидационом	 стресу	 није	 била	
довољна	 да	 изазове	 промене	 у	 вредностима	 за	 TBARS.	 Нажалост,	 истраживања	 нису	






	 У	 графикону	 бр.	 20	 може	 се	 запазити,	 ако	 поредимо	 вредности	 резултата	 за	











	 Најниже	 вредности	 О2·-	 су	 добијени	 пре	 напора,	 у	 периоду	 кад	 је	 крај	 сезоне	
учесталих	зарона	и	највероватније	указују	на	могућу	адаптацију	организма	на	повећано	
стварање	О2·-.	Ове	резултате	 треба	размотрити	са	опрезом	због	кратког	полуживота	и	
високе	 реактивности	О2·-.	 Ово,	 и	 због	 чињенице	 да	 су	 вредности	 за	NО2-,	 најниже	 у	
роњењу	у	речној	струји.
	 Непромењене	 вредности	 О2·-	 може	 бити	 повезана	 са	 повећаним	 ослобађање	















у	 вредностима	 за	 H2O2	 највероватније	 је	 последица	 адаптације	 ронилаца	 на	 физичко	
оптерећење.	(Графикон	бр	22.)




















	 1.	 Физичко	 оптерећење	 које	 се	 врши	 у	 условима	 различитих	 амбијенталних	
притиска	може	да	мења	оксидо-редукциони	статус	професионалних	ронилаца.
	 2.	 Зарон	 у	 мору	 је	 повезан	 са	 највећом	 продукцијом	 слободних	 радикала	 која	
је	 праћена	 најслабијим	 одговором	 антиоксидационог	 система	 заштите.	Као	 последица	
оваквог	 дисбаланса	 редокс	 равнотеже	 можемо	 да	 претпоставимо	 да	 се	 највећи	
оксидациони	стрес	јавља	управо	током	роњења	на	већим	дубинама.	
	 3.	 Обзиром	 да	 су	 у	 нашем	 истраживању	 учествовали	 професионални	 рониоци	
са	вишегодишњим	ронилачким	стажом,	може	се	претпоставити,	да	због	честих	зарона,	
разноврсне	 обуке	 роњења	 и	 добре	 утренираности	 на	 физичка	 оптерећења,	 код	 њих	
постоји	генерално	добро	адаптиран	заштитни	антиоксидативни	систем.
	 4.	 Сумарно	 посматрано,	 можемо	 закључити	 да	 вредности	 оксидационог	 стреса	
и	антиоксидативне	заштите	зависе	и	од	периода	године	кадa	се	истраживања	обављају,	
односно	учесталости	зарона	и	физичког	напора	у	том	периоду.
	 5.	 Резултати	 ове	 студије	 могу	 да	 помогну	 у	 бољем	 сагледавању	 и	 разумевању	
молекулских	 интеракција	 редокс	 хомеостазе	 која	 се	 дешава	 приликом	 интензивних	
физичких	напора	при	различитим	парцијалним	притисцима	кисеоника.
	 6.	 Клинички	 значај	 добијених	 резултата	 се	 огледа	 у	 потенцијалној	 примени	
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Циљ. Ова студија имала је за циљ да се 
процени утицај различитих врста физичке 
активности на редокс статус рониоца,  
испитивaњем оксидационих  и 
антиоксидативних параметра непосредно 
пре и после различитих врста физичког 
оптерећења.  
Методе. Студијом је обухваћено 37 
професионалних полицијских ронилаца. 
Сви испитаници су били мушкарци, 
старости 32 ± 5.1 година, добро обучени, са 
ронилачима искуством од најмање пет до 
максимално 20 година. Студија је подељена 
у три експерименталне протоколе: 1) тест 
оптерећења на атмосферском притиску, 2) 
зарон у мору (30 метара за 30 минута), и 3) 
роњење у речној струји (10 метара, 30 
минута). Непосредно пре и после теста 
оптерећења ронилаца на атмосферског 
притиска и непосредно пре и после роњења, 
узети су узорци крви како би се утврдило 
вредности оксидационих маркера: О2
-, H2О2, 
NО2- и TBARS, као и антиоксидативна 
ензима (SOD и CAT). Биохемијских 
параметари мерени су 
спектрофотометријски. 
Резултати. Упоређивањем резултата пре и 
након теста оптерећења ронилаца на 
атмосферском притиску не постоји 
статистички заначајнa разлика у 
вредностима за TBARS, O2- , NO2
- и H2O2  
као и за CAT и за SOD. Упоређивањем 
резултата пре и након зарона на 30 метара 
30 минута постоји високо статистички 
заначајнa разлика у вредностима за TBARS 
и NO2
- .Упоређивањем резултата пре и 
након зарона на 10 метара 10 минута у 
речној струји  не постоји статистички 
заначајнa разлика у вредностима за TBARS, 
O2- , NO2
- и H2O2 ,CAT и  SOD. 
Упоређивањем резултата пре и после 
физичке активности у сва три протокола за 
ТBARS, SOD и CAT  није било статистички 
значајних разлика у вредностима, а постоји 
висока статистички заначајна разлика у 
вредностима за NО2
-, O2- и H2O2.  
Закључак. Резултати су највероватније 
последица спољних фактора: учесталост 
тренинга, учесталост зарона, исхрана и 
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Objective. This study was aimed to assess the 
influence of different types of physical activity 
on redox status of scuba divers testing the pro- 
and anti-oxidative parameters immediately 
before and after the different types of physical 
load.  
Methods. The prevalence study included 37 
professional police divers. All examinees were 
male, 32 ± 5.1 years old, well trained, with 
diving experience of a minimum of five to a 
maximum of 20 years. The study was divided 
into three experimental protocols: 1) exercise 
test (on atmospheric pressure), 2) at sea dive 
(30 meters for 30 minutes), and 3) dive into the 
river current (10 meters for 30 minutes). 
Immediately before and after the test load of 
divers at atmospheric pressure and 
immediately before and after the dive, blood 
samples were taken in order to determine 
values of pro-oxidant markers: O2
-, H2O2, NO2
- 
and TBARS, as well as antioxidant enzymes 
(SOD and CAT). Biochemical parameters were 
measured spectrophotometrically.  
Results. By comparing the results before and 
after exercise test (on atmospheric pressure), 
no significant statistical differences in the 
values of TBARS, NO2
-, O2
-, H2O2, CAT and 
SOD. By comparing the results before and 
after , at sea dive (30 meters for 30 minutes) 
statistically high significant differences appear 
in values for TBARS and NO2
-. By comparing 
the results before and after , dive into the river 
current (10 meters for 30 minutes) no 
significant statistical differences in the values 
of TBARS, NO2
-, O2
-, H2O2, CAT and SOD. 
By comparing the results before and after 
physical activity in all three protocols, 
statistically high significant differences appear 
in values for NO2
-, O2
-, H2O2 and CAT.  
Conclusion. It can be concluded that the values 
of all oxidative stress markers depends on the 
season of the year when the research was 
carried out, or on the frequency of dives and 
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